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ABC. Área bajo la curva. 
ACLF. Acute on chronic liver failure.  
ARFI. Acoustic radiation force impulse imaging. 
CHC. Carcinoma hepatocelular.  
CPA. Área proporcional de colágeno o fibrosis (collagen proportional area). 
DE. Desviación estándar.  
GPVH. Gradiente de presión venosa hepática.  
HPCS. Hipertensión portal clínicamente significativa.  
HTP. Hipertensión portal.  
IC. Intervalo de confianza. 
INR. International normalized ratio.  
LHD. Lóbulo hepático derecho.  
LHI. Lóbulo hepático izquierdo.  
LHI/LHD: ratio lóbulo hepático izquierdo entre lóbulo hepático derecho. 
Corresponde realmente al LSVR o liver segmental volumen ratio (ratio de los 
segmentos de Couinaud I-III entre los segmentos IV-VIII). 
MELD. Model for end stage liver disease. 
Na. Sodio.  
ONT. Organización nacional de trasplantes.  
OR. Odds ratio. 
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PSHE. Presión suprahepática enclavada 
PSHL. Presión suprahepática libre. 
RM. Resonancia magnética.  
SOFA. Sequential Organ Failure Assessment. 
TC. Tomografía axial computarizada. 
VB. Volumen del bazo.  
VH. Volumen hepático. 
VHC. Virus de la hepatitis C. 
VHE. Volumen hepático estándar.  
VHE-DT. Volumen hepático estándar según el diámetro torácico.  
VHE-PT. Volumen hepático estándar según el peso y la talla.  
VH/VB: ratio entre volumen hepático y volumen del bazo.  
VH/VHE-DT. Volumen hepático estandarizado a partir del diámetro torácico.  
VH/VHE-PT. Volumen hepático estandarizado a partir del peso y de la talla. 
VHLF. Volumen hepático libre de fibrosis.  
VHLF/VHE-PT. Volumen hepático libre de fibrosis estandarizado a partir del 
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Introducción: La determinación de la volumetría visceral abdominal a través de 
pruebas de imagen es una técnica estandarizada y con aplicaciones crecientes.  
Se conoce que los cambios morfológicos en el hígado y el bazo son 
característicos en la historia natural de la enfermedad hepática crónica 
avanzada. Sin embargo, las correlaciones entre el volumen hepático total, los 
volúmenes segmentarios y el volumen del bazo y las variables clínicas, 
hemodinámicas, de laboratorio e histológicas que marcan el pronóstico en la 
enfermedad es desconocida.  
Objetivos: 1) Estudiar la asociación entre el volumen hepático total y 
segmentario y el volumen esplénico y las variables con valor pronóstico en la 
enfermedad hepática avanzada. 2) Determinar la capacidad diagnostica de la 
volumetría esplácnica abdominal determinada por tomografía axial 
computarizada (TC) para detectar hipertensión portal clínicamente significativa 
(HPCS).  
Métodos: hemos incluido a 185 pacientes con cirrosis y TC (en 147 de ellos se 
disponía de estudio hemodinámico hepático simultáneo) que recibieron un 
trasplante hepático o una cirugía de resección hepática en nuestro centro. 
Hemos utilizado el software Philips Intellispace para calcular: volumen hepático 
total (VH), la relación entre el volumen del lóbulo izquierdo con respecto al 
derecho (LHI/LHD) y el volumen del bazo (VB). Se ha estandarizado el VH a 
partir del peso y talla (VH/VHE-PT) y a través del diámetro torácico obtenido en 
el TC (VH/VHE-DT). A partir de muestras histológicas quirúrgicas digitalizadas 
se ha cuantificado el área proporcional de fibrosis (CPA: collagen proportional 
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area) usando el software ImageJ. Hemos estimado el volumen hepático libre de 
fibrosis estandarizado (VHLF/VHE-PT) a partir del VH y de una trasformación 
cúbica del CPA. A través de regresión logística se ha explorado la capacidad 
de las variables volumétricas para predecir HPCS. 
Resultados: la edad media fue de 55.4 años (DE 8.5), el 87% de los pacientes 
fueron varones y en 61.1% la etiología fue viral; el 65.9% presentaban 
enfermedad descompensada (Child: A 37.5%; B 33%; C 29.6%). La mediana 
de la puntuación MELD fue de 11 (rango: 6-42). En 115 de los pacientes se 
observó HPCS y 62.7% de ellos tenían carcinoma hepatocellular. El VH/VHE-
PT fue menor en pacientes descompensados (0.80 frente a 0.97, p<0.01), en 
aquellos con HPCS (0.85 frente a 0.90, p=0.01), con estadios clínicos más 
avanzados (Child: A 0.97, B 0.84, C 0.74, p<0.01; ascitis: 0.79 frente a 0.96, 
p<0.01; encefalopatía: 0.74 frente a 0.93, p<0.01; varices: 0.82 frente a 0.95; 
p<0.01)  y con mayor puntuación MELD (r=-0.29, p<0.01). El ratio LHI/LHD fue 
mayor en enfermos con varices (0.49 frente a 0.38; p=<0.01) y con HPCS (0.48 
frente a 0.38; p=0.02) pero no varió con la aparición de descompensación 
clínica (0.44 frente a 0.45, p=0.45) o la puntuación MELD (r=-0.01, p=0.9). No 
se observó relación entre el VH/VHE-PT o LHI/LHD y el CPA (r=-0.1, p=0.23; 
r=0.2, p=0.98). No se reprodujeron estas relaciones entre los cambios 
volumétricos y las variables pronósticas en el subgrupo de pacientes etílicos. El 
CPA, el VH/VHE-PT y el ratio LHI/LHD se comportaron como variables 
independientemente relacionadas con la existencia de HPCS. El VHLF/VHE-PT 
mostró una mejor correlación con el gradiente de presión portal que el VH/VHE-
PT y el CPA (r=-0.37, p<0.01; r=-0.28, p<0.01 and r=0.35, p<0.01 
respectivamente). La presencia de HPCS fue predicha con mayor exactitud por 
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el VH/VHE-PT en el total de la muestra [ABC=0.84 (IC 95% 0.76-0.92)] y por el 
ratio LHI/LHD en el subgrupo de pacientes compensados [ABC=0.85 (IC 95% 
0.75-0.95)]. Todas estas estimaciones fueron similares al utilizar VH/VHE-DT.  
Conclusión: el volumen hepático total y segmentario y el volumen del bazo 
determinados por TC varían de manera identificable a lo largo de la historia 
natural de la cirrosis y se asocian con variables pronósticas 
independientemente del grado de fibrosis. El VH total disminuye 
progresivamente en la fase descompensada de la enfermedad, mientras que el 
aumento gradual del ratio LHI/LHD es propio de las fases compensadas. Estas 
alteraciones morfológicas pueden ser dependientes de la etiología de la 




Background: Evaluation of visceral volumes by imaging procedures is a well 
standardized technique with increasing applications. There is available 
evidence suggesting the association between morphological changes and the 
natural history of cirrhosis. However, the relationship of standardized liver 
volume with hemodynamic, clinical and histological variables in cirrhosis is 
unknown. 
Aims: 1) To study the association between total and segmental liver and spleen 
volume and prognostic variables in cirrhosis and 2) to assess its diagnostic 
accuracy in the evaluation of clinically significant portal hypertension (CSPH).  
Methods: We included 185 patients with cirrhosis and CT (147 had 
simultaneous HVPG) who received liver transplantation or hepatic resection. 
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The software Philips Intellispace was used to calculate: total liver volume (LV), 
spleen volume (SV) and the left to right lobule ratio (LI/LD). The LV was 
standardized by the body surface area (LV/SLV) and the thoracic diameter 
(LV/TD). The collagen proportional area (CPA) was calculated in surgical 
specimens by digital image analysis with ImageJ. We estimated the 
standardized liver volume free of fibrosis with the LV and the CPA (LVFF/SLV). 
Logistic regression was used to predict CSPH. 
Results: Mean age was 55.4 (SD 8.5) years; 87% were male and 61.1% had 
viral etiology; 65.9% had decompensated disease (Child: A 37.5%; B 33%; C 
29.6%). The median MELD score was 12 (IQR 6-42). One hundred and fifteen 
cases had CSPH and 62.7% had hepatocellular carcinoma (HCC). The LV/SLV 
was lower in decompensated patients (0.80 vs 0.97, p<0.01), in those with 
CSPH (0.85 vs. 0.90, p=0.01), with advanced clinical stages (Child: A 0.97, B 
0.84, C 0.74, p<0.01; ascites: 0.79 vs 0.96, p<0.01; encephalopathy: 0.74 vs 
0.93, p<0.01; varices: 0.82 vs 0.95; p<0.01) and with a higher MELD score (r=-
0.29, p<0.01). The LI/LD was greater in patients with varices (0.49 vs. 0.38; 
p<0.01) and with CSPH (0.48 vs. 0.38; p=0.02) but did not vary with clinical 
decompensation (0.44 vs. 0.45, p=0.45) or MELD score (r=-0.01, p=0.9). No 
relationship was found between LV/SLV or LI/LD and CPA (r=-0.1, p=0.23; 
r=0.2, p=0.98). All these results were not reproduced in the subgroup of 
alcoholic patients.  The CPA, LV/SLV and LI/LD were independent variables 
related to the existence of CSPH. LVFF/SLV showed a better correlation with 
portal hypertension than LV/SLV and CPA (r=-0.37, p<0.01; r=-0.28, p<0.01 
and r=0.35, p<0.01 respectively). The presence of CSPH was best predicted by 
LV/SLV and SV in the whole series [AUC=0.84 (CI 95% 0.76-0.92)] and by 
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LI/LD and SV in compensated disease [AUC=0.85 (CI 95% 0.75-0.95)]. All 
these estimations were similar using LV/TD. 
Conclusion: Total and segmental LV and SV estimated by CT vary in an 
identifiable manner along the natural history of cirrhosis and are associated to 
prognosis regardless of the grade of fibrosis. Total LV varies with the severity in 
decompensated disease and LI/LD in compensated patients. Furthermore, 
volumetric variables are useful to predict CSPH. The morphological changes 














1. Definición de la cirrosis. Coste social y sanitario.  
 La cirrosis es el estadio final de diferentes enfermedades hepáticas 
crónicas progresivas que conducen a cambios histopatológicos comunes en el 
hígado. Estas alteraciones son la extinción del parénquima hepático y su 
sustitución por septos fibrosos y nódulos de regeneración anormales. Afectan 
de manera difusa al órgano y ocasionan tanto su disfunción progresiva como 
alteraciones estructurales circulatorias que derivan en el desarrollo de 
hipertensión portal y en las complicaciones propias de la enfermedad: la 
descompensación edemoascítica, la hemorragia digestiva por varices y la 
encefalopatía hepática.  
La cirrosis es una de las principales causas de mortalidad y 
discapacidad tanto globalmente como en nuestro país, acarreando importantes 
gastos socio-sanitarios y económicos. Se estima que es la responsable de 1.3 
millones de muertes anuales en el mundo y cerca de 9000 en España1. Según 
datos europeos, la cirrosis provoca alrededor de 170000 muertes anuales en el 
continente, y el cáncer hepático primario desarrollado sobre cirrosis alcanza 
una incidencia de hasta el 10.6 por 100000 personas y año, y una mortalidad 
anual de más de 46000 individuos2. En Estados Unidos la enfermedad hepática 
avanzada se sitúa como la décima causa de muerte, con más de 25000 
fallecimientos anuales, y se estima que el gasto sanitario anual asociado a la 
cirrosis alcanza 1600 millones de dólares3. El trasplante hepático, que supone 
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el único tratamiento curativo de la enfermedad en fases avanzadas, no solo 
implica un gasto económico elevado (estimado en 100000 dólares por año y 
trasplante en Estados Unidos3), sino que representa un recurso terapéutico 
limitado por la escasez de órganos: según datos de la ONT, el aumento en la 
disponibilidad de injertos hepáticos en las últimas décadas en nuestro país no 
satisface la progresiva demanda de trasplante, lo que hace crecer las listas de 
espera y disminuir la probabilidad de recibir un órgano4.  
 
2.  Historia natural de la enfermedad hepática crónica avanzada. 
 Clásicamente, el concepto de cirrosis se construyó a partir de 
observaciones clínicas e histopatológicas a las que se otorgaba un carácter 
irreversible, progresivo y local, y que se asociaban inequívocamente a un 
pronóstico único. Sin embargo, en las últimas décadas, la acumulación de 
conocimiento acerca de la historia natural de la enfermedad, así como la 
aparición de alternativas terapéuticas eficaces para los agentes causales más 
frecuentes (por ejemplo, los fármacos antivirales), han modificado este 
paradigma. Actualmente sabemos que la cirrosis es una enfermedad al menos 
parcialmente reversible, dinámica y con repercusión sistémica, y somos 
capaces de subclasificar la enfermedad en estadios que albergan un pronóstico 
diferente5. Estos estadios se definen a partir de alteraciones clínicas, 
histológicas, hemodinámicas y biológicas (así como de la estrecha relación que 
existe entre ellas) que determinan la probabilidad de progresión o regresión de 
la enfermedad. Conocer y saber caracterizar mejor estas alteraciones nos 
permite una estratificación más precisa del riesgo y una mayor adecuación en 
las decisiones clínicas a tomar con nuestros pacientes. Sin embargo, la 
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definición de estos diferentes estadios no representa sino la necesidad de 
establecer límites con utilidad clínica y pronóstica en una enfermedad que 
supone en verdad un continuo. La transición entre las distintas fases es gradual 
y en ocasiones difícil de establecer, sobre todo en pacientes compensados en 
los que no se dispone de mediciones invasivas para confirmar la presencia de 
hipertensión portal o de los cambios histológicos definitorios de cirrosis. Por 
este motivo se ha propuesto recientemente el término enfermedad hepática 
crónica avanzada para referirse al conjunto de pacientes con fibrosis avanzada 
y cirrosis6.  
 
2.1. Perspectiva clínica. 
Durante las fases precoces de la historia natural de la cirrosis, ésta se 
caracteriza por un periodo de estabilidad clínica en el que los mecanismos 
fisiológicos reguladores compensan las alteraciones morfológicas y 
hemodinámicas iniciales de la enfermedad y mantienen al paciente 
asintomático. Es la fase que conocemos como cirrosis compensada. Cuando 
estos mecanismos reguladores claudican debido a la gravedad progresiva de 
los cambios patológicos, aparecen las descompensaciones clínicas de la 
enfermedad, esto es, la ascitis, la encefalopatía hepática, la hemorragia por 
varices y la ictericia7. La transición desde un estado compensado a uno 
descompensado tiene una tasa de incidencia de entre el 5-7% anual y trae 
asociado un deterioro significativo en la supervivencia mediana de los 
pacientes, que alcanza aproximadamente los 12 años en la fase compensada 
pero cae hasta los 2 años en la descompensada8.  
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Adicionalmente a la división de la cirrosis en pacientes con y sin 
descompensación, existen eventos clínicos independientes cuya aparición 
subdivide fases clínicas en la cirrosis que presentan un pronóstico diferente. La 
presencia de varices esofagogástricas en pacientes compensados, el 
desarrollo de ascitis y la aparición de hemorragia por varices delimitan los 
cuatro estadios clínicos definidos en la Conferencia de Consenso de Baveno IV 
y que son conocidos como los estadios clínicos de Baveno9. Los estadios 1 y 2 
ocurren durante la fase de compensación de la enfermedad y los estadios 3 y 4 
durante la fase descompensada. De acuerdo con los datos procedentes de dos 
estudios de historia natural, con un considerable número de pacientes cada 
uno10,11, se ha estimado la mortalidad asociada a cada uno de estos estadios 
clínicos y el riesgo de progresar entre los mismos8: 
- Estadio 1: se caracteriza por la ausencia de varices esofagogástricas 
y ascitis. Presenta una tasa de mortalidad del 1% anual. Los 
pacientes en este estadio tienen una incidencia acumulada de 
progresión a estadios sucesivos del 11.4% anual (7% por aparición 
de varices y 4.4% por desarrollo de ascitis). 
- Estadio 2: pacientes con varices, sin ascitis ni hemorragia por 
varices. Estos enfermos presentan una mortalidad del 3.4% anual y 
un riesgo de progresión del 6.6% anual por desarrollo de ascitis y 4% 
anual por hemorragia digestiva.  
- Estadio 3: pacientes con ascitis, con o sin varices pero sin 
hemorragia previa. Su tasa de mortalidad asciende al 20% anual. 
Presentan un riesgo de hemorragia digestiva y por tanto de 
progresión a estadio 4 del 7.6% anual. 
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- Estadio 4: pacientes con sangrado por varices, independientemente 
de la presencia de ascitis. Su mortalidad anual se ha estimado en el 
57%. 
Posteriormente se definió un estadio 5, marcado por la aparición de 
infección o insuficiencia renal, eventos que seleccionarían un subgrupo de 
pacientes con una mortalidad superior al 60% al año12,13.  
En los últimos años, los avances en el tratamiento del episodio agudo de 
hemorragia por varices y en la profilaxis de recurrencias han conducido a un 
aumento significativo de la supervivencia de los pacientes que sufren un primer 
sangrado por varices14, presentando éstos según estudios más recientes una 
esperanza de vida igual o incluso superior a los pacientes que sufren ascitis 
como primera descompensación15–17. Considerando la presencia de ascitis 
como un evento más determinante en términos pronósticos que la hemorragia, 
se ha propuesto una redefinición de los estadios clínicos de la cirrosis 
descompensada, considerándose un estadio 3 correspondiente con la primera 
hemorragia por varices, un estadio 4 caracterizado por la primera 
descompensación no hemorrágica (principalmente ascitis) y un estadio 5 que 
englobaría cualquier segunda descompensación18. En una cohorte prospectiva 
italiana de más de 490 pacientes se demostró que la subdivisión en estos 
estadios clínicos representaba una variable independiente de supervivencia 
tras ajuste por otras variables de valor pronóstico reconocido como la 
puntuación MELD, la escala Child y escalas de comorbilidad18.  Según este 
estudio la tasa de mortalidad a 5 años para estos nuevos estadios del 1 al 5 




2.2. Perspectiva anatomopatológica. 
La cirrosis establecida está definida histológicamente como la sustitución 
difusa del parénquima hepático sano por nódulos de regeneración 
estructuralmente anormales separados por puentes fibrosos19. El avance de la 
hepatopatía crónica hasta alcanzar este estadio final se basa en la evolución 
de los procesos necroinflamatorios hacia un tejido fibrocicatricial que sustituye 
progresivamente al tejido normal y altera la arquitectura del lobulillo hepático. 
Se han propuesto diferentes escalas que intentan categorizar este proceso en 
función de la distribución y la cantidad de tejido fibroso, como la clasificación de 
Ishak20 o la de METAVIR21. Esta última, que quizá sea la más utilizada, se 
describió inicialmente a partir de enfermos con hepatitis crónica C y define 
cuatro fases sucesivas: fase 0, ausencia de fibrosis; fase 1, fibrosis en el 
espacio portal; fase 2, fibrosis con extensión periportal; fase 3, fibrosis en 
puentes; fase 4, cirrosis establecida.  
Esta fase 4 de fibrosis englobaría todo un espectro de pacientes con 
cambios histológicos definitorios, pero de intensidad variable, lo cual resulta 
limitado teniendo en cuenta la heterogeneidad clínica y en el pronóstico que 
presentan los pacientes con cirrosis. A medida que avanza el daño histológico 
y la extinción parenquimatosa es más acusada, aumenta el grosor de los 
tabiques fibrosos y disminuye el tamaño de los nódulos de regeneración. De 
acuerdo con esto se ha propuesto una subclasificación histológica para este 
último estadio correspondiente a la cirrosis establecida que se conoce como la 
clasificación de Laennec22,23 y que subdividiría de manera semicuantitativa esta 
fase 4 de fibrosis en un estadio 4a o cirrosis leve, con presencia de septos 
estrechos; un estadio 4b o cirrosis intermedia, con septos gruesos pero no 
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septos muy gruesos y con menos del 50% de los nódulos de regeneración 
incluidos en las biopsias correspondientes con micronódulos; y un estadio 4c o 
cirrosis avanzada, con al menos un septo muy grueso, sin existencia de septos 
finos y donde más del 50% de los nódulos son micronódulos. Como veremos 
más adelante, esta gradación histológica no es únicamente descriptiva sino que 
presenta expresión clínica y hemodinámica, pues tanto estos subestadios como 
la cantidad de fibrosis se correlacionan con la aparición de descompensación y 
con el gradiente de presión venosa, que a su vez son marcadores de 
progresión de la enfermedad23,24. 
 
2.3. Perspectiva biológica. 
La fibrosis hepática constituye un fenómeno biológico de respuesta al 
daño tisular de carácter dinámico y activo en el que intervienen numerosos 
tipos celulares y diferentes mediadores biológicos. Disponemos de evidencia 
en la literatura de su potencial reversibilidad total o parcial a través de un 
tratamiento etiológico adecuado, incluso en casos avanzados con cirrosis 
establecida25–27. Sin embargo, aun no son del todo conocidos los mecanismos 
fisiopatológicos que condicionan irreversibilidad.  
Entre las diferentes estirpes celulares que intervienen en el proceso de 
fibrosis, la célula estrellada hepática parece ser la principal causante del 
exceso de producción de colágeno y matriz extracelular. El daño tisular propio 
de la hepatopatía crónica induce su trasformación fenotípica hacia 
miofibroblastos hepáticos con capacidad contráctil y de secreción de citoquinas 
proinflamatorias y proteínas de matriz extracelular28. En el lado contrario, el 
proceso de regresión de la fibrosis se basa en la degradación proteolítica de 
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matriz extracelular protagonizada por neutrófilos y macrófagos, pero también 
en un descenso en la fibrinogénesis asociado a la apoptosis o inactivación de 
estas células estrelladas trasformadas29. No obstante, la evolución desde la 
fibrosis progresiva hasta la cirrosis implica cambios arquitecturales más allá de 
la simple extensión o engrosamiento de las bandas fibrosas. La maduración 
hacia una matriz extracelular con menor componente celular, rica en elastina y 
un mayor grado de cross-linking entre las fibras colágenas, las alteraciones en 
la microvasculatura hepática con aparición de cortocircuitos y septos 
vascularizados, y la extinción parenquimatosa asociada a fenómenos de 
oclusión venosa y microtrombosis, representan trasformaciones patológicas 
avanzadas que podrían limitar la reversibilidad de la enfermedad5,30.  
 
2.4. Perspectiva hemodinámica. 
Los cambios parenquimatosos hepáticos se acompañan en la 
enfermedad hepática avanzada de cambios hemodinámicos con repercusión 
sistémica. El evento circulatorio clave en la cirrosis es el establecimiento de un 
gradiente progresivo de presión venosa entre la circulación portal y la general, 
denominado gradiente de presión portal (GPVH) y cuyos valores resultan 
patológicos por encima de los 5 mmHg. Esta condición, que denominamos 
hipertensión portal (HTP), tiene su origen en dos mecanismos principales: el 
aumento de la resistencia intrahepática y el aumento del flujo sanguíneo portal. 
El evento inicial parece ser el aumento de la resistencia vascular intrahepática, 
que presenta a su vez un componente estático, asociado a los cambios 
parenquimatosos arquitecturales propios de la enfermedad, y un componente 
funcional y potencialmente reversible relacionado con un aumento del tono 
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vasoconstrictor provocado por la disfunción del endotelio sinusoidal y por 
cambios fenotípicos en células estrelladas, miofibroblastos y macrófagos 
hepáticos, conduciendo todo ello en definitiva a un desequilibrio entre la 
producción de sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras31. 
Secundariamente a este aumento de la resistencia vascular intrahepática se 
produce la vasodilatación de las arteriolas esplácnicas, que conduce a un 
aumento del flujo portal que contribuye a perpetuar y agravar la HTP. 
Finalmente, estas alteraciones alcanzan repercusión sistémica con la formación 
de vasos colaterales entre la circulación portal y la general y la activación de 
los sistemas de retención de sodio y agua del eje renina-angiotensina-
aldosterona estimulados por la hipotensión y el descenso del volumen 
plasmático efectivo y que promueven el establecimiento de un estado 
circulatorio hiperdinámico32. 
El desarrollo de HTP, y su expresión medible a través del GPVH, son 
eventos clave en la historia natural de la cirrosis porque explican la aparición de 
descompensación. Se define como hipertensión portal clínicamente significativa 
(HPCS) un GPVH con valor de 10 mmHg o superior, pues este se asocia a un 
mayor riesgo de desarrollo de varices esofágicas y descompensación33. De 
hecho, aquellos pacientes que presentan un GPVH menor de 10 mmHg tienen 
un riesgo de descompensación inferior al 10% a los 4 años de seguimiento34,35. 
Además, la modificación farmacológica del gradiente implica una modificación 
consecuente del riesgo de descompensación, disminuyendo éste en aquellos 
pacientes en los que se reduce el GPVH por debajo de 12 mmHg36. En 
diferentes estudios, el GPVH ha demostrado ser un mejor marcador de riesgo 
de descompensación que otras variables de utilidad pronóstica conocida como 
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la puntuación MELD o la albúmina34,35. Finalmente, el GPVH no solo explica la 
aparición de descompensaciones, sino que supone un marcador subrogado del 
pronóstico general de la enfermedad, y así se ha demostrado al correlacionar 
sus valores con la supervivencia global37, tras un primer episodio de 
hemorragia38 y  con el desarrollo de hepatocarcinoma39.  
 
2.5. Correlaciones clínicas, histológicas y hemodinámicas. 
Por consiguiente, la historia natural de la cirrosis puede interpretarse 
desde un punto de vista clínico, histológico, biológico y hemodinámico. Sin 
embargo, los eventos clave que ocurren en la enfermedad hepática desde cada 
una de estas perspectivas no pueden entenderse de manera independiente, 
pues responden a una fisiopatología común y presentan por tanto correlaciones 
consecuentes unos con otros5. Es decir, conforme progresan las alteraciones 
histológicas hepáticas, aumenta la disfunción circulatoria y con ella el GPVH, 
que marca a su vez el riesgo de desarrollar descompensaciones clínicas. 
Como se ha comentado previamente, se ha descrito a través de 
numerosos estudios cuáles son los valores clave de gradiente que implican un 
salto pronóstico significativo y cómo la reducción farmacológica del mismo  
acarrea descensos parejos del riesgo.  
 De la misma manera se han establecido correlaciones entre la gravedad 
de las alteraciones histopatológicas y el grado de hipertensión portal o la 
presencia de eventos clínicos clave. Desde hace décadas se conoce la relación 
entre la progresión del daño histológico y el aumento del gradiente durante la 
evolución de la hepatopatía crónica hasta la cirrosis, tanto en casos de 
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enfermedad de origen alcohólico como viral40,41. Más recientemente se ha 
caracterizado también esta correlación en pacientes con distintos grados de 
cirrosis: alteraciones morfológicas como el grosor de los septos, la 
micronodularidad y el área proporcional de fibrosis (determinada mediante 
análisis digital por imagen) se relacionan con el GPVH en biopsias con aguja 
de hígados cirróticos24,42–44. En un estudio realizado a partir de 123 biopsias de 
pacientes con cirrosis se establecieron correlaciones entre los subestadios 
histológicos de Laennec y no solo el GPVH, sino también la presencia o 
ausencia de varices esofágicas, el desarrollo de ascitis, la aparición de 
encefalopatía, los distintos estadios clínicos de Baveno y las escalas 
pronósticas que tienen en cuenta determinaciones de laboratorio como son el 
Child y el MELD23.  
 
3. Estratificación del riesgo en la enfermedad hepática crónica avanzada. 
Las escalas clásicas para calcular el riesgo en los pacientes con cirrosis 
se desarrollaron a partir de la necesidad de establecer un pronóstico ante 
diferentes actuaciones terapéuticas. La clasificación de Child-Turcotte-Pugh fue 
definida de manera empírica por estos autores para clasificar a los pacientes 
con hemorragia por varices según su riesgo quirúrgico basal ante una 
derivación portosistémica45 o una transección esofágica46. Es una escala 
semicuantitativa que establece tres grados, A, B o C, en función de variables 
clínicas (ascitis, encefalopatía) y bioquímicas (albúmina, bilirrubina y 
parámetros de la coagulación). Aún vigente en la práctica clínica actual, ha 
demostrado ser un marcador pronóstico fiable en muy diferentes escenarios, 
como en el caso de pacientes con un primer episodio de ascitis47 o 
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hemorragia48. De la misma manera la puntuación MELD (Model for End Stage 
Liver Disease) se desarrolló inicialmente para estimar la supervivencia a los 
tres meses en pacientes que recibían un TIPS49; poco después se demostró su 
utilidad para predecir la mortalidad en lista de trasplante50. Es una escala 
cuantitativa logarítmica que incluye las variables bilirrubina, creatinina e INR. 
Una modificación posterior demostró que añadir el sodio a la ecuación 
mejoraba su capacidad predictiva, definiéndose esta variante de la escala 
como MELD-Na51. 
Se ha comentado previamente como la descompensación clínica 
modifica drásticamente el pronóstico de los pacientes con cirrosis, aumentando 
la mortalidad estimada a 5 años desde 1-10% en los pacientes compensados, 
hasta el 30% en los pacientes con una primera descompensación no 
hemorrágica y el 88% en los pacientes con segundas descompensaciones; y 
suponiendo el estadio clínico una variable pronóstica independiente a la 
puntuación de Child o el MELD18. Debido a esta diferencia radical en cuanto a 
la supervivencia, podemos considerar a la cirrosis compensada y a la 
descompensada como entidades diferentes en el contexto de la estratificación 
del riesgo. Y presentarán consecuentemente predictores distintos. Durante la 
fase compensada podemos considerar el aumento de la presión portal como el 
marcador fisiopatológico más determinante en la progresión de la enfermedad; 
sin embargo, en la fase de descompensación, son la insuficiencia hepática y 
los factores hemodinámicos que conducen al desarrollo de insuficiencia renal 




3.1. Estratificación del riesgo en la cirrosis descompensada. 
De acuerdo con lo previo, en la cirrosis descompensada el valor del 
GPVH no ha demostrado ser un predictor de riesgo tan discriminante como la 
puntuación MELD17, que ha sido la escala más utilizada en las últimas décadas 
para estimar la supervivencia en pacientes descompensados y para establecer 
la priorización en el acceso al trasplante. Recientemente se han desarrollado 
otras escalas pronósticas para pacientes hospitalizados con descompensación 
aguda que se basan en el concepto de fallo hepático agudo sobre crónico 
(ACLF, acute on chronic liver failure) y en el impacto asociado a la acumulación 
de fallos de distintos órganos medido a través de una adaptación de la escala 
SOFA. El concepto de ACLF se definió a partir de una cohorte multicéntrica 
europea como una entidad clínica, y puede que también fisiopatológicamente, 
distinta a la simple descompensación aguda y que selecciona un subgrupo de 
pacientes con un exceso de mortalidad a corto y medio plazo. Se establecieron 
3 grados de ACLF dependiendo del número y tipo de fallos orgánicos 
acumulados que asociaban una mortalidad progresiva a 1 y 3 meses desde el 
ingreso52. A partir de esta misma cohorte se desarrollaron dos escalas 
diferentes para predecir la mortalidad de aquellos pacientes con ACLF (CLIF-C 
ACLF Score, que incluye además del grado de ACLF, la edad y el recuento de 
leucocitos)53 y sin ACLF (CLIF-C AD Score, que incluye la edad, el recuento de 
leucocitos y el sodio plásmático)54. Estas escalas demostraron una mayor 
capacidad predictiva de mortalidad a 1 y 3 meses que el MELD, el MELD-Na y 




3.2. Estratificación del riesgo en la enfermedad hepática crónica avanzada 
compensada. 
3.2.1. Determinación del grado de fibrosis. 
El patrón de referencia para la caracterización del grado y extensión de 
la fibrosis hepática, así como para el diagnóstico de la cirrosis establecida es la 
biopsia hepática. Supone sin embargo un procedimiento invasivo cuyas 
complicaciones, aunque infrecuentes, son potencialmente graves55, lo que 
dificulta su aceptación por parte de los pacientes y la obtención de mediciones 
consecutivas. Es además un patrón de referencia imperfecto pues está sujeto 
al error aleatorio de muestreo (una muestra obtenida mediante biopsia 
percutánea representa aproximadamente 1/50000 del total del órgano56) y a la 
variabilidad interobservador. En un estudio realizado en 124 pacientes con 
hepatitis crónica por virus C que recibieron biopsia percutánea en ambos 
lóbulos hepáticos, en más del 30% de los casos existía una diferencia de al 
menos un grado de fibrosis entre el lóbulo derecho y el izquierdo57. Bedossa y 
colaboradores demostraron en un estudio realizado a partir de piezas de 
resección quirúrgica en pacientes con virus C que la variabilidad en la 
cuantificación de la fibrosis mediante análisis digital por imagen aumentaba 
conforme disminuía el tamaño de la muestra, con un coeficiente de variación 
del 45% en biopsias de 25 mm de longitud y de hasta el 55% en aquellas de 15 
mm de longitud58.  
A lo largo de las últimas décadas se han descrito numerosos test 
serológicos capaces de estimar de manera no invasiva el grado de fibrosis 
hepática, que podemos clasificar en marcadores directos como el ácido 
hialurónico59 o el colágeno tipo IV60, si su cuantificación pretende ser una 
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expresión del mecanismo de la fibrogénesis, o bien indirectos como el 
Fibrotest®61, el índice APRI62 o el de Forns63, si reflejan alteraciones 
bioquímicas ocasionadas por la disfunción hepática. Según los diferentes 
estudios, estos test presentan una capacidad diagnóstica para la presencia de 
fibrosis significativa (F2 o superior) con áreas bajo la curva de entre el 0.6 y 
0.9; sin embargo, su superioridad frente a los métodos clínicos clásicos es 
cuestionable, pues no son útiles para diferenciar grados de fibrosis leve o 
moderada, su precisión para la monitorización de la fibrosis en un mismo 
individuo no ha sido estudiada y algunos de ellos presentan limitaciones 
económicas y de disponibilidad64. Su capacidad discriminativa para el 
diagnóstico de cirrosis es sustancialmente menor que la de la elastografía y 
dependiendo del test, incluso inferior a la de los signos clínicos clásicos65.  
El método no invasivo para la estimación de la fibrosis hepática de 
mayor desarrollo en los últimos años ha sido la elastografía de transición 
(Fibroscan®). Esta técnica se basa en la medición mediante ultrasonografía de 
la velocidad de propagación de las ondas elásticas a través del tejido hepático 
producidas por un pulso de vibración externo aplicado a nivel intercostal. La 
rigidez o elasticidad determinada de esta manera se correlaciona con el grado 
de fibrosis del parénquima. La elastografía de transición fue validada 
inicialmente para la estimación del grado de fibrosis en pacientes con hepatitis 
C, demostrando una alta capacidad discriminativa para los grados de fibrosis 
de la escala METAVIR (áreas bajo la curva de 0.79, 0.91 y 0.97 
respectivamente para grados F2 o mayor, F3 o mayor y F4)66. Su validez ha 
sido posteriormente probada para diferentes etiologías y contextos clínicos67–70. 
Un meta-análisis de 40 estudios con enfermos hepáticos de distintas etiologías 
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concluyó que la elastografía de transición presenta una sensibilidad y 
especificidad global de 0.79 y 0.78 para el diagnóstico de F2 y de 0.83 y 0.89 
para el diagnóstico de cirrosis71. 
La elastografía de transición es por tanto una técnica útil para la 
estimación de la fibrosis hepática, es además inocua y relativamente 
económica, aunque presenta varias limitaciones. Aparece cierto grado de 
solapamiento en los índices elastográficos entre los pacientes sin fibrosis y con 
fibrosis leve, y entre éstos y aquéllos con fibrosis moderada, y existe 
controversia en cuanto a los puntos de corte óptimos para las distintas 
etiologías. Adicionalmente, la medición puede verse interferida por la presencia 
de inflamación, colestasis, congestión vascular, esteatosis y síndrome 
metabólico, por el sexo o por la experiencia del operador72,73. Otra limitación 
importante de la elastografía de transición reside en su aplicabilidad, pues la 
obtención de mediciones fiables puede ser difícil en pacientes obesos, con 
ascitis, o con espacios intercostales estrechos. En un estudio francés con más 
de 13000 exploraciones se evidenció una proporción de fallos de la técnica 
(entendida como la ausencia de mediciones válidas tras 10 disparos) del 3.1% 
y una proporción de resultados no fiables (aquellas exploraciones con menos 
de 10 disparos válidos, una razón de disparos válidos por disparos totales 
menor del 60% o una desviación rango intercuartílico/índice elastográfico 
superior al 30%) del 15.8%74. En otro estudio chino con más de 3000 pacientes 
se reprodujeron similares resultados, concretamente el 2.7% de fallos y el 
11.6% de resultados no fiables75. Se han desarrollado soluciones técnicas que 
intentan mermar este problema, como el uso de sondas específicas para 
pacientes obesos o de nuevas tecnologías para realizar las mediciones, como 
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la elastografía por RM o el ARFI.  El ARFI (acustic radiation force impulse) es 
una técnica de elastografía alternativa que mide la velocidad de propagación de 
las ondas generadas en los tejidos a partir de impulsos ultrasónicos. Puede 
encontrarse incorporada en los aparatos de ecografía convencionales, lo que 
permite localizar la zona exacta donde se quiere realizar la determinación y 
realizar la misma durante el mismo procedimiento de la ecografía. En un meta-
análisis que incluyó más de 1000 pacientes de 13 estudios diferentes la 
elastografía por ARFI logró una proporción superior de  exploraciones 
apropiadas que la elastografía de transición (2.1% exploraciones no apropiadas 
frente a 6.6%)76. En cualquier caso, y a diferencia de los aparatos utilizados 
para realizar elastografía de transición, el uso de estas técnicas novedosas de 
elastografía implica un coste económico importante por lo que su accesibilidad 
y disponibilidad en la práctica clínica habitual es escasa.  
3.2.2. Determinación del grado de hipertensión portal.  
Con respecto a la enfermedad hepática avanzada en riesgo de 
descompensación, el grado de HTP es el marcador pronóstico más fiable hasta 
la fecha. Como se ha comentado previamente, no solo estratifica a los 
pacientes en riesgo de descompensación33, sino que se asocia también con la 
mortalidad global17,18,37 y el riesgo de hepatocarcinoma en pacientes 
compensados39.  
En la práctica clínica habitual se puede recurrir a dos métodos para 
determinar el grado de HTP: uno es el cateterismo de las venas 
suprahepáticas, a través del cual se puede calcular de manera cuantitativa y 
exacta el GPVH, y el otro es la endoscopia digestiva alta, que permite hacer 
una aproximación cualitativa al grado de HTP en función de la presencia o 
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ausencia de varices esofágicas, que como se ha comentado previamente 
supone un evento clave en la historia natural de los pacientes compensados. 
Ambos son procedimientos invasivos, por lo que en los últimos años existe un 
interés creciente en encontrar métodos alternativos no agresivos para estimar 
el grado de HTP. Estos métodos están basados principalmente en la 
estimación de la fibrosis hepática mediante elastografía hepática, el tamaño del 
bazo determinado por pruebas de imagen y su grado de congestión estimada 
por elastografía esplénica, variables analíticas como el recuento plaquetario, o 
una combinación de todos los anteriores.  
La rigidez hepática determinada mediante elastografía se relaciona con 
el GPVH, siendo esta correlación especialmente fuerte en valores menores de 
12 mmHg77. Esto se explica porque por encima de estos valores la progresión 
de la HTP tiene otros condicionantes hemodinámicos sistémicos más allá del 
aumento local de la fibrosis hepática. La combinación de la elastografía 
hepática con otras variables como el recuento plaquetario y el diámetro del 
bazo determinado por ecografía supone un aumento en la capacidad predictiva 
de los modelos para diagnosticar HPCS o descartar la presencia varices 
esofágicas que necesiten tratamiento78–80. Según las recomendaciones de la 
última conferencia de consenso de Baveno VI6, la probabilidad de que existan 
varices que requieran tratamiento en pacientes con un índice elastográfico 
menor de 21 kPa y un recuento plaquetario mayor de 150000/ml es tan baja 
(en torno al 2% según un estudio de validación reciente81) que puede obviarse 
con seguridad la realización de endoscopia de cribado.  
La elastografía esplénica estima el grado de congestión del bazo y se 
correlaciona también con el grado de hipertensión portal en pacientes con 
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cirrosis compensada. Para su determinación se requieren sondas específicas 
pues los índices elastográficos esplénicos normales son mucho mayores que 
los hepáticos. Mediante modelos de regresión logística se ha comprobado que 
la elastografía esplénica tiene una alta correlación con el GPVH (R2=0.78), y 
que ésta es aun mayor con la combinación de elastografía esplénica y hepática 
(R2=0.85). La capacidad predictiva de la elastografía esplénica resultó ser 
mayor tanto para el diagnóstico de varices como para el de HTP clínicamente 
significativa que la de otros test no invasivos como la elastografía hepática, el 
diámetro del bazo, el recuento de plaquetas o combinaciones de ellos82,83. La 
elastografía esplénica determinada mediante ARFI ha demostrado mayor 
capacidad predictiva para el diagnóstico de varices esofágicas y varices 
esofágicas de riesgo que otros métodos no invasivos, incluido la elastografía 
hepática84. De nuevo, la limitación de estos métodos reside hoy en día en su 
escasa disponibilidad. 
Además de la elastografía se han ensayado numerosos métodos no 
invasivos para el diagnóstico de HTP, principalmente basados en el análisis por 
imagen de los cambios morfológicos vasculares y hemodinámicos esplácnicos, 
como la medición del flujo portal por doppler o la detección de colaterales, la 
medición de la pulsatilidad esplénica o la evaluación de la forma de la onda en 
las venas hepáticas. Por el momento son métodos cuya eficacia y utilidad no 
están bien contrastadas, estando limitado su uso al ámbito experimental85. 
En conclusión, disponemos en la actualidad de varios métodos para 
estratificar el riesgo en los pacientes con enfermedad hepática crónica 
avanzada, aunque la mayoría de ellos presentan inconvenientes, algunos en lo 
referente a su condición invasiva, a su escasa disponibilidad o a su coste; otros 
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a su falta de capacidad discriminativa para todo el espectro de la enfermedad o 
a problemas en cuanto a su aplicabilidad. La elastografía de transición ha sido 
el método no invasivo de mayor desarrollo en los últimos años debido a su 
eficacia diagnóstica, su reproducibilidad y su sencillez. No obstante presenta 
limitaciones a considerar: sus determinaciones pueden verse interferidas por la 
presencia de procesos locales concomitantes como la inflamación o la 
esteatosis, las mediciones pueden resultar imposibles o no fiables en una 
proporción no despreciable de pacientes, presenta menor capacidad 
discriminativa para los grados menores de fibrosis, y no es útil en la 
enfermedad descompensada, pues la presencia de ascitis imposibilita su 
realización y su correlación con el grado de HTP es menor si el GPVH supera 
los 10-12 mmHg.  
 
4. Volumetría hepática por tomografía axial computarizada (TC). 
4.1. Descripción, reproducibilidad y fiabilidad de la técnica. 
 La determinación del volumen hepático mediante técnicas de imagen es 
actualmente un método validado y de uso generalizado en la valoración 
preoperatoria de pacientes que van a someterse a cirugía de resección 
hepática y en el contexto del trasplante de donante vivo. Se han estudiado 
diferentes técnicas de imagen para calcular el volumen hepático, 
principalmente la ecografía, el TC y la RM. De ellas, la más utilizada en la 
práctica clínica y en los diferentes estudios publicados es el TC. La volumetría 
por ecografía parece ser una determinación menos precisa y reproducible al 
ser dependiente de la experiencia del explorador. Con respecto a la volumetría 
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calculada por RM, sus resultados son superponibles a los del TC, sin embargo 
presenta inconvenientes frente a éste debido a su menor disponibilidad y mayor 
coste86,87.  
La volumetría hepática por TC requiere el uso de un equipo multicorte, la 
administración de contraste intravenoso y un software para el pos-
procesamiento de las imágenes. Permite habitualmente el cálculo del volumen 
hepático total y segmentario, así como de otras estructuras y órganos 
intraabdominales y el de las lesiones hepáticas ocupantes de espacio88. 
Inicialmente, los métodos para el cálculo del volumen hepático requerían de la 
intervención manual del operador, que tenía que perfilar el contorno hepático 
en los sucesivos cortes trasversales del TC para calcular las áreas de cada uno 
de ellos que sumadas resultaban en el volumen del órgano. Mediante esta 
técnica se consiguen cálculos bastante precisos, reproducibles y con escasa 
variabilidad interobservador, tanto en personas sanas como en pacientes con 
cirrosis, aunque consume un tiempo considerable89,90.  En los últimas años se 
han desarrollado múltiples software que permiten el cálculo automático o 
semiautomático del volumen hepático de una manera igualmente precisa y con 
escasa variabilidad inter e intraobservador y en mucho menos tiempo (algunos 
de estos programas pueden obtener estimaciones del volumen en apenas 1 
minuto), convirtiéndose por tanto en alternativas mucho más eficientes91. Los 
métodos automáticos se basan en la estimación del valor de atenuación medio 
del parénquima hepático en las imágenes del TC y en la selección de algunos 
puntos de referencia de tejido hepático en los diferentes cortes, lo que 
diferencia de manera automática el hígado de otras estructuras adyacentes. En 
ocasiones estos métodos automáticos pueden fallar si los diferentes tejidos no 
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están lo suficientemente contrastados o los bordes de los órganos no están 
bien delimitados debido a artefactos. Los métodos semiautomáticos tienen la 
ventaja de permitir la corrección subjetiva aportada por la experiencia del 
radiólogo sobre los parámetros predeterminados de manera automática por el 
programa, lo que aumenta la interactividad y el control sobre la medición sin 
suponer un lastre excesivo en el tiempo empleado. Gracias al desarrollo de 
estos software específicos pos-procesamiento y a su incorporación en las 
estaciones de trabajo de los servicios de radiología, la volumetría hepática y de 
otros órganos y estructuras intraabdominales se ha convertido en una técnica 
generalizada, accesible, sencilla, rápida, relativamente económica y cuya 
validez y precisión en distintos escenarios clínicos se encuentra avalada por 
una evidencia creciente. Existe incluso la posibilidad de utilizar software 
inespecífico para el procesamiento de imágenes científicas cuyo acceso es 
libre en la red y puede descargarse en un simple ordenador personal (como 
ImageJ® u Osirix®) para realizar volumetría hepática, con resultados 
comparables a los obtenidos con software específico, incluso aunque sean 
interpretados por personal sanitario no especializado en radiodiagnóstico87,92. 
 Independientemente del método específico utilizado para el cálculo de 
los volúmenes, existen en la literatura pruebas suficientes de la fiabilidad de la 
técnica, generadas principalmente a partir de la comparación entre los 
volúmenes estimados por imagen y las piezas de resección quirúrgicas, 
calculándose el volumen real de la pieza mediante el método del agua 
desplazada tras inmersión o bien asumiendo que el volumen de la misma es 
equivalente a su peso, al presentar el hígado similar densidad que el agua93. 
Múltiples estudios han demostrado la excelente correlación entre los 
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volúmenes estimados por imagen y los volúmenes reales postoperatorios en 
las piezas de resección de hígado sano procedentes de donantes vivos, tanto 
para el segmento lateral izquierdo como para el hemihígado derecho94–97. Estos 
resultados se mantienen si el hígado presenta hepatopatía avanzada, 
independientemente de la gravedad de la misma o la etiología, como se ha 
demostrado en estudios realizados a partir de explantes hepáticos de 
receptores de trasplante98. A pesar de esta excelente correlación, la estimación 
del volumen hepático por imagen no se corresponde exactamente con el 
volumen real del órgano, sino que parece que mantiene una ligera 
sobreestimación sistemática que se ha puesto en relación con el volumen de 
sangre perdido y que en cualquier caso no supera el 10%99. 
 
4.2. Aplicaciones clínicas. 
La volumetría hepática por TC se emplea de manera rutinaria en la 
valoración preoperatoria de pacientes candidatos a resección hepática, ya sea 
por tumores malignos primarios hepáticos o por lesiones metastásicas, y en el 
estudio de donantes hepáticos vivos. Existen otros contextos clínicos en los 
que se ha demostrado su utilidad, pero en los que la volumetría no supone aun 
una técnica generalizada que se haya incorporado a los protocolos habituales, 
como es el caso del fallo hepático fulminante.  
4.2.1. Valoración prequirúrgica de resección hepática por lesiones tumorales.  
Una de las variables que determinan la viabilidad de una resección 
hepática mayor es la proporción entre el futuro remanente hepático y el 
volumen total del órgano, pues si ésta es demasiado baja puede condicionar el 
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desarrollo de insuficiencia hepática progresiva al no existir suficiente 
parénquima para satisfacer las demandas habituales del organismo. 
Generalmente el volumen del futuro remanente hepático no se compara con el 
volumen total del órgano del paciente, en lo común portador de una 
hepatopatía cónica, sino con el volumen hepático estándar (VHE) del mismo, 
esto es, el volumen que le correspondería a una persona sana con medidas 
antropométricas equivalentes. Existen diversas fórmulas para la estimación del 
VHE que han sido desarrolladas a partir de estudios post-mortem en pacientes 
con hígado sano y en donantes vivos de diferentes etnias. La mayoría de ellas 
se basan en el peso, la talla o la superficie corporal, aunque recientemente se 
han definido nuevas formulas a partir de parámetros antropométricos 
fácilmente calculables en la misma prueba de imagen como el diámetro 
tóracico100,101.   
En personas sin hepatopatía, se considera que un remanente hepático 
inferior al 20-25% del volumen hepático total estándar se asocia a un riesgo 
aumentado de fallo hepático y a un aumento de la morbi-mortalidad 
postoperatoria102,103. Para individuos con hepatopatía subyacente, estos límites 
de seguridad deben ser superiores, aproximadamente el 40% si se trata de 
esteatosis o daño inducido por quimioterapia y hasta del 50% en casos de 
cirrosis104. 
4.2.2. Valoración de donante vivo. 
La volumetría hepática es esencial en el contexto del trasplante hepático 
de donantes vivos para optimizar las probabilidades de éxito del tratamiento y 
minimizar el riesgo tanto para el donante como para el receptor. Como se ha 
comentado previamente, el umbral de seguridad de una hepatectomía mayor 
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en personas con hígado sano es aproximadamente el correspondiente a un 
volumen remanente del 25%. En cuanto a los receptores, se estima que el 
volumen mínimo del injerto debe asegurar una relación entre el peso del mismo 
y el peso total del paciente de 0.8-1%, aunque esta proporción puede variar 
nuevamente en función de la presencia de esteatosis en el órgano y también 
del grado de disfunción hepatocelular e HTP en el receptor105,106.  
4.2.3. Otras aplicaciones. 
Existen otras potenciales aplicaciones de la volumetría hepática, aun no 
incorporadas en los algoritmos clínicos habituales, pero que podrían resultar 
prometedoras a la luz de la evidencia disponible en la actualidad.  
En pacientes con metástasis hepáticas de origen colorrectal que van a 
recibir resección hepática, la intensidad del tratamiento quimioterápico previo 
supone un factor de riesgo de morbimortalidad. Recientemente se ha 
comprobado que una atrofia del 10% del volumen hepático total durante la 
quimioterapia es un predictor independiente de insuficiencia hepática y 
mortalidad postoperatoria107. De confirmarse estos resultados, la volumetría 
hepática podría ser de utilidad en la selección y estratificación del riesgo de 
estos pacientes candidatos a cirugía hepática por enfermedad metastásica. 
Respecto al fallo hepático fulminante, existen varias publicaciones donde 
se observa que el volumen hepático calculado por TC al diagnóstico es 
sustancialmente mayor en aquellos casos con recuperación del cuadro con 
respecto a aquellos otros que finalmente requieren trasplante o mueren. Con 
base en estas observaciones se han propuesto nuevas fórmulas que incluyen 
el análisis volumétrico para establecer el pronóstico en estos pacientes108,109. 
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En el contexto de la hepatopatía crónica avanzada se sabe desde hace 
décadas que la progresión de la enfermedad se asocia a una atrofia pareja del 
órgano110. Sin embargo, no se conoce si los sucesivos cambios 
histopatológicos, hemodinámicos y clínicos que acontecen a lo largo de la 
historia natural de la misma tienen una traducción cuantificable en lo referente 
al volumen del hígado. El TC abdominal es una técnica de uso generalizado 
que forma parte de los protocolos habituales de estudio en los pacientes con 
enfermedad hepática avanzada; además permite como se ha comentado la 
determinación del volumen hepático y de otras estructuras intraabdominales 
como el bazo de una forma accesible, sencilla, rápida, reproducible y fiable. De 
confirmarse la existencia de correlaciones entre el tamaño del hígado y los 
diferentes hitos clínicos, hemodinámicos e histológicos significativos en la 
progresión de la enfermedad hepática avanzada, la estimación del volumen 
hepático a través del TC podría suponer una alternativa no invasiva, fácil y 






 La historia natural de la enfermedad hepática crónica avanzada está 
determinada por alteraciones histopatológicas progresivas como la extinción 
parenquimatosa y la acumulación de tejido fibrocicatricial que conducen a una 
atrofia hepática gradual y al desarrollo de HTP. Este síndrome hemodinámico 
condiciona tanto cambios morfológicos, como son la dilatación del eje venoso 
esplenoportal, el desarrollo de varices esofágicas y la esplenomegalia, como la 
aparición de eventos clínicos. Los cambios morfológicos que implican a 
vísceras y vasos intraabdominales pueden cuantificarse mediante técnicas de 
imagen como la tomografía computarizada. Al responder todas estas 
modificaciones evolutivas a un mismo mecanismo fisiopatológico es posible 
considerar que existen relaciones entre los volúmenes esplácnicos y los hitos 
con valor pronóstico que acontecen a lo largo de la enfermedad.  
Sostenemos en definitiva la hipótesis de que los volúmenes hepático y 
esplénico calculados a partir de un TC varían de manera identificable a lo largo 
de la historia natural de la enfermedad hepática crónica avanzada, presentan 
correlaciones con variables clínicas, histológicas y hemodinámicas con valor 







OBJETIVOS.   
 
1. Estudiar en una serie de pacientes con cirrosis, amplia y representativa del 
espectro de gravedad de la enfermedad, las relaciones entre el volumen 
hepático y esplénico y los eventos clave en la historia natural de la misma. 
Más específicamente, se pretende analizar las relaciones entre:  
1.1. El volumen hepático estimado mediante TC con el peso del órgano. 
1.2. El volumen hepático total y segmentario y el volumen esplénico con la 
presencia de descompensaciones clínicas: descompensación 
edemoascítica, encefalopatía hepática, hemorragia varicosa.  
1.3. El volumen hepático total y segmentario y el volumen esplénico con las 
alteraciones de laboratorio propias de la insuficiencia hepatocelular (la 
bilirrubina, la albúmina y los parámetros de la coagulación) y de la 
disfunción hemodinámica (el recuento plaquetario y el sodio 
plasmático).  
1.4. El volumen hepático total y segmentario y el volumen esplénico con el 
grado de HTP. 
1.5. El volumen hepático total y segmentario y el volumen esplénico con las 
alteraciones histológicas propias de la enfermedad estudiadas en 
muestras histológicas de gran tamaño, especialmente el grado de 
fibrosis.  
1.6. Analizar si estas supuestas relaciones previas se encuentran 
condicionadas por la etiología de la enfermedad hepática.  
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2. Evaluar el valor pronóstico que tienen la volumetría hepática y esplénica 
determinada mediante TC a través de:  
2.1. La relación de la volumetría de estos órganos con la presencia de 
HPCS, teniendo en cuenta el efecto de otras variables pronósticas 
como la fibrosis.  
2.2. El desarrollo de un modelo predictivo para detectar la presencia de 
HPCS, basado en la volumetría de estos órganos.  
3. Analizar las relaciones entre una estimación del volumen hepático libre de 
fibrosis calculado a partir del volumen hepático total y del área de fibrosis 





PACIENTES Y MÉTODOS. 
 
1. Población de estudio. 
Se trata de un estudio transversal en el que se incluyeron los pacientes 
con cirrosis que recibieron trasplante hepático o cirugía de resección hepática 
en el Hospital General Universitario Gregorio Marañón entre enero de 2009 y 
diciembre de 2015, y que cumplían los siguientes criterios de inclusión y 
ninguno de los criterios de exclusión. 
1.1. Criterios de inclusión.  
a. Pacientes con cirrosis sometidos a trasplante o a cirugía de 
resección hepática entre el 1/1/2009 y el 31/12/15 cualquiera 
que fuera su etiología. 
b. Disponer de una TC abdominal realizada dentro de los 6 meses 
previos a la intervención. 
1.2. Criterios de exclusión. 
a. Ausencia de confirmación histológica de cirrosis establecida en el 
explante o en la pieza de hepatectomía.  
b. Trasplante hepático por fallo fulminante o por metástasis 
hepáticas secundarias a tumor carcinoide. 
c. Cirugía de resección hepática previa o trasplante hepático previo 
al TC de estudio. 
d. Imposibilidad técnica para el cálculo de los volúmenes viscerales 




2. Recogida de variables clínicas, bioquímicas y hemodinámicas. 
Los datos referentes a las características demográficas y de la 
enfermedad hepática de los pacientes, a parámetros de laboratorio y 
hemodinámicos se recogieron a partir de las historias clínicas de los pacientes 
y de las bases de datos hospitalarias disponibles en nuestro centro. Esta 
recogida de datos se realizó previamente a la determinación de la volumetría 
por imagen y al estudio histológico.  
Las variables demográficas y de la enfermedad hepática se recogieron 
referidas a la fecha en la que se realizó el TC abdominal. Igualmente, los 
parámetros de laboratorio se reunieron a partir de los análisis de sangre 
extraídos en nuestro centro con la fecha más próxima a la realización del TC 
abdominal. 
Los datos hemodinámicos surgieron a partir de cateterismos realizados 
en nuestro propio centro por personal médico con amplia experiencia en este 
procedimiento. Se incluyó el estudio hemodinámico más cercano a la fecha en 
que se realizó el TC. Esta exploración se realiza en el laboratorio de 
hemodinámica hepática de nuestro servicio, con el paciente en ayunas desde 
la noche anterior, cateterizando con un introductor una de las venas yugulares 
internas o venas femorales mediante la técnica de Seldinger. Posteriormente, 
se introduce un catéter balón hasta una de las venas suprahepáticas 
(preferentemente la derecha pues representa el drenaje venoso de una mayor 
cantidad de parénquima) para calcular la presión suprahepática libre (PSHL) y 
enclavada (PSHE). La posición enclavada se confirma mediante la ausencia de 
reflujo de contraste tras la infusión de 2 ml, y la PSHL se calcula con la punta 
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del catéter introducida menos de 5 cm en la vena hepática. El GPVH es la 
diferencia entre la PSHE y la PSHL. La diferencia de presiones entre la PSHL y 
la presión en la vena cava inferior debe ser menor a 1 mmHg, en caso contrario 
se toma esta última como referencia para el cálculo del GPVH. El valor normal 
del GPVH oscila entre 1 y 5 mmHg. De manera orientativa, la determinación de 
las presiones se realiza tras mediciones que duran 15 segundos para la PSHL 
y 60 segundos para la PSHE, con el objetivo de obtener trazados estables y 
reproducibles. Todas las mediciones de presión se realizan por duplicado. 
 
3. Volumetría visceral abdominal por TC y estandarización de la medida. 
Los cálculos para la volumetría visceral abdominal se realizaron por un 
radiólogo con amplia experiencia en radiología abdominal, a partir del TC 
previo más próximo al trasplante hepático o la cirugía. Se utilizó el programa de 
segmentación hepática de la plataforma Philips Intellispace V8 (figura 1). Se 
siguió un método semiautomático con la selección de puntos anatómicos de 
referencia en los cortes axiales de la fase venosa del TC a partir de los cuales 
el programa segmenta y calcula de manera automática los volúmenes 
hepáticos. Posteriormente de manera manual se dibujan diferentes estructuras 
anatómicas para corregir los cálculos automáticos y estimar el volumen de 
otras estructuras abdominales como el bazo o la porta. De esta manera se 
obtuvo el volumen hepático total (VH) y el de cada uno de los segmentos, el 
volumen total del bazo (VB) y el del tronco portal. Estos valores se expresan 
como cm3. Se estandarizó el VH en función de la superficie corporal (peso y 
talla) y en función del diámetro torácico. Para la estandarización en función de 
la superficie corporal se utilizó la estimación del volumen hepático estándar a 
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partir de peso y talla (VHE-PT) siguiendo una fórmula validada para la raza 
caucásica111. Dividiendo el VH obtenido mediante el TC entre este volumen 
estándar se obtuvo la variable VH/VHE-PT (volumen hepático/volumen 
hepático estándar a partir de peso y talla).  Para la estandarización a partir del 
diámetro torácico se midió éste en el mismo TC a nivel de los senos 
costofrénicos y a partir de este valor se calculó el volumen hepático estándar 
(VHE-DT) según una formula validada101. Nuevamente, dividiendo el VH 
obtenido en las mediciones del TC entre el volumen hepático estándar 
calculado de esta segunda forma obtuvimos la variable VH/VHE-DT (volumen 
hepático/volumen hepático estándar a partir de diámetro torácico). Estas 
variables estandarizadas reflejan la variación del volumen total del órgano 
enfermo con respecto al volumen hepático total que le correspondería al 
paciente si fuera un sujeto sano de iguales condiciones antropométricas; esto 
es, un resultado de 1 para estas variables sugeriría que el paciente en cuestión 
presenta un volumen hepático observado en el TC ideal según lo esperado a 
su peso y talla o bien a su diámetro torácico. Se calcularon además otras dos 
variables volumétricas compuestas:  
- Relación  segmentaria entre la parte izquierda y derecha del hígado. 
Se calcula el LSVR o “liver segmental volume ratio” 113, que  
corresponde exactamente a la relación entre el volumen del 
segmento lateral izquiero y caudado entre el volumen del lóbulo 
derecho y el segmento medial izquierdo (es decir segmentos de 
Couinaud I-III entre segmentos IV-VIII). A pesar de no ser exacto, con 
intención de simplificar, nos referimos a este ratio como la relación 
entre lóbulos izquierdos y derechos del hígado (LHI/LHD). 
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- Relación entre el volumen hepático total y el volumen del bazo 
(VH/VB): corresponde a una combinación del volumen hepático 
global con el volumen del bazo. 
 
 
4. Estudio histológico.  
4.1. Estudio histológico convencional.  
El peso total del órgano (en pacientes trasplantados) se registró a partir 
de los informes anatomopatológicos del explante. El resto de las variables 
histológicas fueron determinadas por un patólogo experto tras la revisión de las 
muestras de material hepático del archivo de nuestro centro. Estas muestras 
corresponden a cortes de fragmentos del lóbulo derecho de las piezas 
quirúrgicas (excepto en pacientes con hepatocarcinoma del lóbulo hepático 
izquierdo en los cuales se analizaron fragmentos de hígado sano adyacente al 
tumor). Se revisaron en cada una de las muestras datos referentes al tamaño 
de los nódulos de regeneración, la pérdida de los espacios portales y venas 
centrales, la presencia y distribución regional de fibrosis e inflamación, así 
como la existencia de otros fenómenos patológicos como la esteatosis, la 
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colestasis y la balonización. Estas variables se recogieron con una gradación 
semicuantitativa que se muestra en la tabla 1. La subclasificación histológica de 
la cirrosis se hizo de acuerdo con los subestadios de Laennec23.  
 










Ausente  Balonización Ausente 
Leve Presente, normal 
Moderada Incrementada 







51-75% Colestasis Ausente 




1-25% Marcadamente incrementada 
26-50% Hierro Ausente 
51-75% Visible a 250x 
76-100% Visible a 100x 
Proliferación 
ductular  
Ausente Visible a 25x 












4.2. Cuantificación de la fibrosis mediante análisis digital por imagen. 
La cuantificación de la fibrosis se realizó mediante métodos de análisis 
digital por imagen a partir de fotografías digitalizadas de muestras de material 
hepático cortadas para este propósito de los explantes y las piezas de 
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resección hepáticas del archivo del servicio de Anatomía Patológica de nuestro 
centro. Estas muestras se tiñeron con tinción de Rojo Sirio, que tiene afinidad 
específica por las fibras colágenas. El método para la obtención y la 
digitalización de las imágenes histológicas es similar al descrito previamente en 
un estudio realizado a partir de muestras hepáticas obtenidas mediante 
biopsia24. El equipamiento utilizado consiste en una cámara digital (Olympus 
SZ.17) fijada a una estructura con retroiluminación y conectada a un ordenador 
personal compatible. La calibración de la cámara fue de 154 x 154 pixels = 1 
mm2.   
Se utilizó el software de procesamiento de imagen digital de dominio 
público ImageJ® para calcular el área proporcional de colágeno (collagen 
proportionate area, CPA) en cada una de las muestras. El método para calcular 
el CPA a partir de fotografías digitalizadas ha sido desarrollado y validado en 
numerosos estudios24,58,112. Mediante una calibración de la escala de grises y 
de diferentes umbrales de rojo-verde-azul, el software calcula para cada 
fotografía el área de tejido de referencia o total y el área de tejido fibrótico 
teñido (ambas en pixels). Las zonas que pueden contener tejido fibroso 
estructural, no correspondiente con fibrosis relacionada con progresión de la 
enfermedad, como son las zonas cercanas a la cápsula o con grandes vasos, 
fueron sustraídas manualmente en la etapa inicial del análisis digital, no 





5. Estimación del volumen hepático libre de fibrosis estandarizado (VHLF/VHE-
PT): variable combinada del volumen hepático y del grado de fibrosis. 
 Es esperable que tanto el grado de fibrosis como el volumen del órgano 
varíen de manera significativa a lo largo de la historia natural de la enfermedad.  
Por tanto, se desarrolló una tercera variable, combinación de estas dos previas, 
con la intención de explorar si pudiera presentar una relación más estrecha con 
los cambios clínicos, de laboratorio y hemodinámicos que marcan el pronóstico 
en la enfermedad hepática. 
 Para estimar la porción del volumen del órgano que corresponde a 
fibrosis se calculó la razón de semejanza entre el área histológica total y el área 
de fibrosis calculadas en el análisis digital por imagen. Se transformó esta 
razón desde una escala cuadrática a una cúbica y se aplicó al volumen total del 
órgano medido en el TC para obtener el volumen estimado de fibrosis para 
cada paciente. Restando este volumen al total del órgano resulta el volumen 
estimado del órgano no ocupado por fibrosis o volumen “funcionante” (VHLF). 
Finalmente se estandarizó este volumen referenciándolo al volumen hepático 
estándar calculado a partir del peso  y la talla (VHE-PT) obteniendo la variable 
57 
 
final que se ha denominado “volumen hepático libre de fibrosis estandarizado” 
(VHLF/VHE-PT). En la figura 3 se muestra un ejemplo de estos cálculos 




6. Análisis estadístico. 
Las variables cuantitativas se expresan en forma de medias y desviación 
estándar (DE), medianas y rango, y las categóricas como proporciones.  
Se estudió la relación estadística entre el VH total y segmentario y el VB 
y las diferentes variables relacionadas con la historia natural de la enfermedad: 
de laboratorio (albumina, plaquetas, bilirrubina, sodio), clínicas (presencia de 
descompensación global, ascitis, varices y hemorragia, encefalopatía, estadios 
clínicos de Baveno), hemodinámicas (presencia de HTP, HPCS y gradiente 
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cuantitativo), escalas pronósticas (puntuación MELD y Child-Pugh) e 
histológicas (subclasificación de Laennec, CPA y otros fenómenos 
anatomopatológicos diferentes de la fibrosis). Este análisis se repitió para las 
distintas etiologías de la enfermedad hepática y con diferentes 
estandarizaciones del volumen hepático (ajustado según el peso y la talla o 
bien según el diámetro torácico). Las comparaciones entre variables 
cuantitativas se realizaron mediante la prueba de t-Student (distribución 
normal) o análisis de varianza (ANOVA) y entre variables cualitativas mediante 
una prueba de χ2. La correlación entre variables cuantitativas se analizó 
mediante el índice de correlación de Pearson.  
Se realizó un análisis univariante y multivariante para detectar relaciones 
independientes de las variables volumétricas y de las variables representativas 
del grado de fibrosis con la presencia de HPCS. Se incluyeron en los modelos 
multivariantes aquellas variables que en el análisis univariante mostraron un 
valor de p<0,1. 
Se construyó un modelo predictivo por regresión logística para la 
presencia de HPCS. El método utilizado para esto fue la selección del mejor 
modelo a partir de todas las posibles ecuaciones partiendo del modelo máximo 
que incluía las variables volumétricas y la etiología. El criterio para la elección 
del mejor modelo entre los resultantes fue el índice de información de Akaike 
(AIC). A partir de los modelos resultantes se calcularon las áreas bajo la curva 
para la predicción de HPCS. Estos análisis se repitieron para el total de la 
muestra y para el subgrupo de pacientes con enfermedad compensada.  
Globalmente se estableció para estos cálculos un valor alfa <0.05 
(bilateral) como significativo.  
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El análisis estadístico se realizó con STATA 12.1. 
7. Consideraciones éticas.  
El estudio contó con la aprobación del Comité de Ética del H.G.U. 













 Resultados generales. 
1. Estadística descriptiva. 
La muestra quedó constituida por un total de 185 pacientes en los que 
dispuso de datos volumétricos. En 167 (90.27%) de los casos se contó con una 
muestra biológica para realizar el estudio histológico, y 147 (79.46%) pacientes 
habían recibido estudio hemodinámico. Ciento cuarenta y seis pacientes 
(78.91%) recibieron un trasplante por diferentes indicaciones y 39 (21.08%) 
fueron programados para cirugía de resección hepática por CHC, realizándose 
ésta finalmente en 30 pacientes.  
La edad media del total de la población fue de 55.39 (DE 8.48) años 
siendo varones la mayoría de los casos (87.03%). La etiología predominante de 
la enfermedad hepática fue la viral (61.08%), siendo el VHC el principal agente 
implicado (84.07% de las causas virales). La etiología etílica significó el 28.65% 
de los casos mientras que el resto de las causas, representaba conjuntamente 
un subgrupo minoritario (en total un 10.27%).     
En la muestra está representado todo el espectro de evolución de la 
enfermedad hepática: el 65.95% de los pacientes habían tenido 
descompensación, con una distribución en grados de Child A, B y C de, 
respectivamente, 37.50%, 32.95% y 29.55%, con una puntuación mediana de 
la escala MELD de 11 puntos (rango 6-42 puntos); el GPVH mediano fue de 16 
mmHg (rango 2.5-41.5 mmHg).  La mayoría de los pacientes presentaban 
HPCS (78.23%). Con respecto a los resultados histológicos, la distribución 
según los subestadios de Laennec 4a, 4b y 4c corresponde respectivamente al 
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32.76%, 41.80% y 26.44%. La mediana de CPA fue de 24.23% (rango 0.96%-
72.35%).  
En lo referente al estudio volumétrico por TC las determinaciones 
medias obtenidas para el VH, la relación LHI/LHD y la relación VH/VB fueron 
respectivamente 1423.14 cm3 (449.97 cm3), 0.45  (0.20) y 2.55 (1.90).  
Los datos completos referentes a las características demográficas de la 
población, las características basales de la enfermedad hepática, las variables 
hemodinámicas, histológicas y volumétricas están recogidos en las tablas 1 a 7 
del anexo.  
 
2. Cálculo del volumen hepático estándar y estandarización del volumen 
hepático obtenido por TC.  
La media del volumen hepático estándar estimado a partir del peso y la 
talla (VHE-PT) fue de 1662.13 cm3 (185.64 cm3) mientras que la estimación a 
partir del diámetro torácico medido en el TC (VHE-DT) fue de 1715.42 cm3 
(135.72 cm3). El volumen hepático obtenido por el TC y estandarizado a partir 
del peso y la talla (VH/VHE-PT) presentó una media de 0.86 (0.26). Este mismo 
volumen estandarizado en función del diámetro torácico (VH/VHE-DT) se 
distribuyó con una media de 0.83 (0.25). Un volumen hepático medido por TC y 
estandarizado de cualquiera de estas dos maneras con un valor de 1 
representaría un volumen medido por TC idéntico al correspondiente a una 
persona sin enfermedad hepática con iguales medidas antropométricas. 
Valores menores de 1 indicarían una disminución del tamaño del órgano 
medido con respecto a lo esperado para una persona sana con iguales 
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medidas antropométricas, siendo la atrofia mayor conforme el valor se 
aproxima a 0. 
 
Objetivo 1.1. Correlación entre el peso del órgano explantado y el volumen 
hepático estimado por TC. 
En 140 de los pacientes que recibieron un trasplante hepático (95.89%) 
se dispuso del peso del órgano tras su extracción. La correlación de este peso 
en gramos con el volumen del órgano estimado mediante el TC es alta, con un 
índice de Pearson de 0.92 (p=0.000). Esta buena correlación se mantiene en 
las sucesivas categorías de gravedad de la escala de Child (r=0.88, p=0.000; 
r=0.96, p=0.000; r=0.84, p=0.000; para Child A, B y C respectivamente) y para 
las distintas etiologías (r=0.95, p=0.000; r=0.83, p=0.000; r=0.93, p=0.000; para 
etiologías viral, etílica y otras respectivamente) (ver figura 4).   
El error relativo en la medición (es decir, el volumen hepático medido por 
TC menos el peso real del órgano dividido por el peso real del órgano) no se 
correlaciona con el volumen total del órgano (r=0.13, p=0.125) ni con el IMC 
(r=0.06, p=0.514) ni con el diámetro tóracico (r=0.11, p=0.198). Es decir, la 
estimación del volumen hepático a través del TC es una medición fiable 
independientemente del grado de enfermedad, de la etiología o de las medidas 





Objetivo 1.2. Relación entre el volumen hepático y esplénico y los eventos 
clínicos.  
Como puede comprobarse en las tablas 2 y 3, tanto el VH/VHE-PT (y 
también su alternativa de estandarización a partir de diámetro torácico, 
VH/VHE-DT) como la relación VH/VB disminuyen significativamente con la 
aparición de descompensación global y de las descompensaciones específicas, 
con los sucesivos estadios de Child-Pugh y de Baveno y con la presencia de 
varices en la endoscopia. La relación VH/VB es también claramente diferente 
en pacientes con varices que requieren tratamiento. 
Sin embargo, el índice LHI/LHD no varía significativamente con la 
aparición de eventos clínicos (ni en función de la presencia de 
descompensación global, ni por descompensaciones específicas, ni en función 
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de las diferentes categorías de Child o Baveno) aunque sí se observan 
diferencias significativas en pacientes con varices con respecto a los que no las 
tienen, tanto en el global de la muestra (ver tabla 2) como en el subgrupo de 
pacientes compensados (0.52 frente a 0.38; p=0.029).  
 
 
Tabla 2. Relación entre las variables volumétricas y la descompensación clínica.  
Descompensación global No Si p. 
VH/VHE-PT 0.97 (n=63) 0.80 (n=122) 0.000 
VH/VHE-DT 0.96 (n=63) 0.76 (n=121) 0.000 
LHI/LHD 0.44 (n=62) 0.46 (n=119) 0.455 
VH/VB 3.90 (n=60) 1.88 (n=122) 0.000 
Ascitis No Si p. 
VH/VHE-PT 0.96 (n=71) 0.79 (n=114) 0.000 
VH/VHE-DT 0.95 (n=71) 0.75 (n=113) 0.000 
LHI/LHD 0.44 (n=70) 0.47 (n=110) 0.323 
VH/VB 3.62 (n=68) 1.90 (n=114) 0.000 
Encefalopatía No Si p. 
VH/VHE-PT 0.93 (n=110) 0.74 (n=75) 0.000 
VH/VHE-DT 0.91 (n=110) 0.71 (n=74) 0.000 
LHI/LHD 0.44 (n=108) 0.47 (n=73) 0.445 
VH/VB 3.07 (n=107) 1.79 (n=75) 0.000 
Hemorragia por varices No Si p. 
VH/VHE-PT 0.89 (n=142) 0.80 (n=42) 0.083 
VH/VHE-DT 0.85 (n=142) 0.77 (n=41) 0.080 
LHI/LHD 0.45 (n=140) 0.45 (n=40) 0.919 
VH/VB 2.84 (n=139) 1.60 (n=42) 0.000 
Varices esofágicas No Si p. 
VH/VHE-PT 0.95 (n=41) 0.82 (n=137) 0.006 
VH/VHE-DT 0.92 (n=41) 0.80 (n=136) 0.008 
LHI/LHD 0.38 (n=41) 0.49 (n=133) 0.003 
VH/VB 4.05 (n=39) 2.00 (n=136) 0.000 
Varices que requieren tratamiento No Si p. 
VH/VHE-PT 0.87 (n=118) 0.82 (n=61) 0.189 
VH/VHE-DT 0.84 (n=118) 0.80 (n=60) 0.280  
LHI/LHD 0.44 (n=116) 0.49 (n=59) 0.133  
VH/VB 2.82 (n=115) 1.87 (n=61) 0.001 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático 
estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentos I-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el 




Tabla 3. Relación entre las variables volumétricas y las escalas clínicas. 
Baveno I II III IV p. 
VH/VHE-PT 1.01 (n=30) 0.91 (n=30) 0.80 (n=79) 0.80 (n=42) 0.000 
VH/VHE-DT 0.97 (n=30) 0.91 (n=30) 0.76 (n=79) 0.77 (n=42) 0.000 
LHI/LHD 0.38 (n=30) 0.52 (n=29) 0.47 (n=78) 0.45 (n=40) 0.074 
VH/VB 4.77 (n=28) 2.57 (n=29) 2.03 (n=79) 1.60 (n=42) 0.000 
Child-Pugh A B C p. 
VH/VHE-PT 0.97 (n=66) 0.84 (n=58) 0.74 (n=52) 0.000 
VH/VHE-DT 0.96 (n=66) 0.79 (n=57) 0.71 (n=52) 0.001 
LHI/LHD 0.45 (n=65) 0.46 (n=58) 0.55 (n=49) 0.935 
VH/VB 3.79 (n=63) 1.84 (n=58) 1.84 (n=58) 0.000 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático 
estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentos I-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el 
volumen hepático y el volumen del bazo. 
 
 En resumen, estos datos indican la existencia de una disminución 
progresiva del volumen hepático y un aumento del volumen del bazo asociadas 
a la presencia de descompensación clínica; sin embargo, la hipertrofia relativa 
del lóbulo izquierdo no es progresiva con la aparición de eventos clínicos 
aunque sí cambia significativamente con el desarrollo de varices, hito 
pronóstico en la historia natural de los pacientes con cirrosis compensada.  
 
Objetivo 1.3. Relación entre la volumetría hepática y esplénica y las 
determinaciones de laboratorio y la puntuación MELD.  
El volumen hepático estandarizado (tanto VH/VHE-PT como VH/VHE-
DT) y la variable VH/VB presentan correlaciones positivas y significativas con 
las determinaciones de albúmina y sodio en sangre, el recuento de plaquetas y 
la puntuación MELD. Por otro lado, el índice LHI/LHD no presentó una 
correlación significativa con las variables de laboratorio que condicionan el 
pronóstico en pacientes descompensados (albumina, sodio plasmático y 
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puntuación MELD), pero sí con el recuento plaquetario, determinación de 
laboratorio que varía con la progresión de la enfermedad en pacientes 
compensados (tabla 4). 
 








VH/VHE-PT (n=179) 0.38 (p=0.000) VH/VHE-PT (n=184) 0.23 (p=0.002) 
VH/VHE-DT (n=179) 0.41 (p=0.000) VH/VHE-DT (n=183) 0.27 (p=0.000) 
LHI/LHD (n=175) -0.01 (p=0.857) LHI/LHD (n=180) -0.11 (p=0.131) 
VH/VB (n=176) 0.40 (p=0.000) VH/VB (n=181) 0.25 (p=0.001) 




 Coeficiente de 
correlación 
VH/VHE-PT (n=182) 0.33 (p=0.000) VH/VHE-PT (n=180) -0.29 (p=0.000) 
VH/VHE-DT (n=183) 0.29 (p=0.000) VH/VHE-DT (n=179) -0.32 (p=0.000) 
LHI/LHD (n=179) -0.15 (p=0.039) LHI/LHD (n=177) -0.01 (p=0.898) 
VH/VB (n=180) 0.51 (p=0.000) VH/VB (n=177) -0.36 (p=0.000) 
Relación entra variables cuantitativas estimada mediante el coeficiente de correlación de Pearson. 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen 
hepático estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo 
hepático izquierdo (segmentos I-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); 
VH/VB: relación entre el volumen hepático y el volumen del bazo.  
 
Objetivo 1.4. Relación entre la volumetría hepática y esplénica y el grado de 
hipertensión portal.  
Se observaron correlaciones negativas y significativas entre el GPVH y 
las variables VH/VHE-PT (r=-0.28, p=0.001), VH/VHE-DT (r=-0.29, p=0.000) y 
VH/VB (r=-0.45, p=0.000). El índice LHI/LHD presenta una correlación positiva 
y significativa con el GPVH (r=0.18, p=0.030) a expensas de lo que ocurre  en 
pacientes compensados (r=0.30, p=0.023), pero no así en los descompensados 
(r=0.10, p=0.379).   
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Llamativamente, hubo una asociación significativa entre todas las 
variables volumétricas y la presencia de HPCS (figura 5). 
 
Objetivo 1.5. Relación entre la volumetría hepática y esplénica y las 
alteraciones histológicas.   
Como era previsible, se observó una relación entre el grado de fibrosis y 
las variables clínicas, hemodinámicas y de laboratorio asociadas con la 
progresión de la enfermedad. Tanto la aproximación cualitativa a la cantidad de 
fibrosis expresada a través de los subestadios de Laennec como la medición 
cuantitativa de la misma, es decir el CPA, se relacionaron con las categorías de 
Child-Pugh, la presencia de enfermedad descompensada, las 
descompensaciones específicas, la puntuación MELD, el GPVH y el desarrollo 
de HPCS (ver tablas de la 8 a la 11 en el anexo).  
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Sin embargo, como se muestra en la tabla 5, ninguna de las variables 
volumétricas se relacionó con el grado de fibrosis (ni descrito de manera 
cualitativa según los subestadios de Laennec ni de manera cuantitativa con el 
CPA).   
Tabla 5. Relaciones entre las variables volumétricas y el grado de fibrosis. 
Estadios de Laennec  CPA 
Variable F4a F4b F4c p.  Pearson (n; p) 
VH/VHE-PT 0.91 (n=57) 0.80 (n=71) 0.89 (n=46) 0.051 -0.09 (167; 0.231) 
VH/VHE-DT 0.88 (n=57) 0.78 (n=70) 0.84 (n=46) 0.091  -0.10 (166; 0.191) 
LHI/LHD 0.45 (n=56) 0.45 (n=70) 0.44 (n=44) 0.151  -0.00 (164; 0.979) 
VH/VB 2.95 (n=55) 2.35 (n=70) 2.40 (n=46) 0.179  -0.08 (165; 0.320) 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático 
estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentos I-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el 
volumen hepático y el volumen del bazo; CPA: “Collagen proportional area” o área proporcional de colágeno.  
 
Con respecto a las relaciones entre las cuatro variables volumétricas 
obtenidas y otros fenómenos histológicos recogidos de manera 
semicuantitativa, solo encontramos relaciones estadísticamente significativas 
entre el volumen hepático estandarizado y el grado de inflamación periportal 
(para VH/VHE-PT: 0.82 si moderada-grave frente a 0.89 en leve o ausente, 
p=0.051; para VH/VHE-DT: 0.79 si moderada-grave frente a 0.87 en leve o 
ausente, p=0.041) y la esteatosis mayor del 25% (para VH/VHE-PT: 1.01 frente 
a 0.85, p=0.034; para VH/VHE-DT: 1.00 frente a 0.82, p=0.010) (ver tabla 12 
del anexo).  
Según estos datos, y a pesar de que tanto la volumetría hepática y 
esplénica como el grado de fibrosis se relacionan de manera separada con los 
acontecimientos clínicos, los cambios hemodinámicos y las alteraciones de 
laboratorio que condicionan el pronóstico, no se objetivó ninguna asociación 
estadística entre ellos, lo que sugiere que el tamaño visceral y la cantidad de 
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fibrosis pudieran evolucionar de manera independiente a lo largo de la historia 
natural de la cirrosis.  
Objetivo 1.6. Subanálisis por etiologías de la enfermedad hepática.   
 La causa viral fue la predominante, afectando a 113 de los 185 pacientes 
(61.08%), siendo el VHC el principal agente causal (84.07% de las causas 
virales). El consumo enólico fue la etiología responsable en 53 pacientes 
(28.65%), mientras que el resto de las etiologías estuvieron mínimamente 
representadas, suponiendo conjuntamente alrededor del 10% de la muestra. La 
distribución de las características demográficas y de la enfermedad hepática 
difieren según la causa de la misma: los pacientes etílicos son con mayor 
frecuencia varones que los pacientes virales (98.11% frente a 86.73%, 
p=0.020), presentan hepatocarcinoma con menos frecuencia (47.11% frente a 
72.56%, p=0.002), tienen una mayor proporción de descompensación (79.25% 
frente a 61.95%, p=0.027) y de HPCS (89.19% frente a 75.27%, p=0.079), 
poseen una mayor puntuación MELD (14.69 [7.17] frente a 11.99 [5.47], 
p=0.009) y presentan subestadios de Laennec más avanzados 
(30.0%/28.0%/42.0% frente a 34.3%/48.6%/17.1% para 4a/4b/4c 
respectivamente, p=0.003). A pesar de los datos referidos previamente, los 
pacientes etílicos mostraron una tendencia a presentar menores cambios 
volumétricos, consistentes en una menor reducción del volumen hepático 
(VH/VHE-PT de 0.87 [0.20] frente a 0.81 [0.23], p= 0.104) y menor hipertrofia 
relativa del LHI (LHI/LHD de 0.40 [0.17] frente a 0.47 [0.20], p=0.037). 
 Con respecto al subgrupo de pacientes de etiología viral, se reproducen 
prácticamente la totalidad de los hallazgos del análisis estadístico realizado 
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para el global de la población. El volumen hepático estandarizado (de 
cualquiera de los dos modos propuestos) y el índice VH/VB disminuyen de 
manera significativa con la aparición de eventos clínicos y con las 
determinaciones bioquímicas. Las cuatro variables volumétricas (VH/VHE-PT, 
VH/VHE-DT, LHI/LHD y VH/VB) se relacionan con la progresión del gradiente y 
la presencia de HPCS. Al igual que en el global de la población, en los 
pacientes virales no se encuentran relaciones significativas entre las variables 
volumétricas y el grado de fibrosis. Sí se observó, sin embargo asociación entre 
el volumen hepático estandarizado y otros fenómenos histológicos como la 
pérdida de espacios portales y el grado de inflamación periportal.  
 Sin embargo, en el subgrupo de pacientes etílicos no se reprodujeron las 
diferencias halladas entre el volumen hepático estandarizado y las sucesivas 
variables asociadas con el pronóstico en la enfermedad hepática, ni clínicas, ni 
de laboratorio ni hemodinámicas. Como en el análisis global, tampoco se hallan 
diferencias significativas entre el volumen estandarizado y el grado de fibrosis. 
Sí se mantienen sin embargo en este subgrupo de pacientes etílicos las 
relaciones entre el índice LHI/LHD y las variables hemodinámicas, así como las 
relaciones entre el índice VH/VB y la mayoría de las variables pronósticas 
analizadas. 
En las tablas 13 a 17 del anexo se recoge el análisis completo 
estratificado por etiologías viral y etílica.  
Globalmente estos datos expresan que las relaciones entre la volumetría 
y los eventos pronósticos aparecen preferentemente en los pacientes de 
etiología viral; sin embargo, no se puede concluir que estos hallazgos 
correspondan a diferencias verdaderas entre etiologías con respecto a la 
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evolución morfológica de la enfermedad, si bien podrían estar inducidos por la 
menor proporción de pacientes alcohólicos. 
 
Objetivo 2.1. Estudio de la relación entre volumetría e hipertensión portal 
teniendo en cuenta el grado de fibrosis: análisis de regresión logística para la 
detección de variables relacionadas de manera independiente con la presencia 
de HPCS. 
 Se realizó un análisis de regresión logística para explorar las relaciones 
de las variables volumétricas y de las variables relacionadas con el grado de 
fibrosis con la existencia de HPCS. Este análisis pretende determinar la 
presencia de asociaciones independientes entre estos posibles factores 
fisiopatológicos y el desarrollo de HPCS, evento este último de reconocido 
valor pronóstico. Para ello se desarrolló el modelo según la siguiente 
estrategia.  Como variables volumétricas se incluyeron en el análisis el 
VH/VHE-PT y el índice LHI/LHD, pues vienen a representar diferentes 
modificaciones morfológicas intrahepáticas: por un lado la pérdida global de 
volumen y por otro lado las variaciones relativas del tamaño segmentario. No 
se incluye en el análisis el volumen del bazo al considerarse éste un cambio 
morfológico en gran medida secundario al desarrollo de HTP. Como variable 
para representar la cantidad de fibrosis se eligió la CPA al tratarse de una 
variable cuantitativa y más sensible por tanto a los cambios progresivos que la 
interpretación semicuantitativa que suponen los estadios de Laennec. 
Finalmente se incluyeron en el análisis variables generales demográficas como 
la edad y el sexo y la causa predominante de la enfermedad hepática 
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subyacente, al haberse detectado ya en el análisis de los subgrupos etiológicos 
diferente distribución de las variables volumétricas y del grado de fibrosis. 
Como se puede observar en la tabla 6 los resultados de este análisis 
muestran que tanto el volumen total hepático como la hipertrofia relativa del 
lóbulo izquierdo, así como el grado de fibrosis son eventos independientemente 
relacionados con la presencia de HPCS. 
 
Objetivo 2.2.  Desarrollo de un modelo predictivo para la presencia de HPCS 
basado en la volumetría.  
Se pretendió analizar la capacidad de predecir HPCS en función de 
diferentes variables volumétricas que pueden extraerse de manera sencilla a 
partir del TC. En este caso, la estrategia empleada para el desarrollo del 
modelo fue la siguiente: se calcularon todos los posibles modelos con las 
variables: VH/VHE-PT, el índice LHI/LHD, el VB y el volumen de la porta 
Tabla 6. Regresión logística uni y multivariante para la presencia de HPCS.  
 Univariante Multivariante 
Variable OR (IC95%) p. OR (IC95%) p. 
Edad (años cumplidos) 0.97 (0.93-1.02) 0.193   
Sexo varón  0.87 (0.29-2.60) 0.807   
Etiología (viral referencia)     
-      -Etilismo frente a viral 2.71 (0.87-8.47) 0.086 5.78 (1.38-24.25) 0.017 
-      -Otras frente a viral 0.79 (0.25-2.47) 0.684 2.42 (0.52-11.33) 0.262 
VH/VHE-PT 0.18 (0.04-0.73) 0.016 0.07 (0.01-0.51) 0.008 
LHI/LHD 15.15 (1.63-140.62) 0.017 16.52 (1.36-200.38) 0.028 
CPA (%) 1.08 (1.04-1.14) 0.001 1.09 (1.03-1.15) 0.002  
HPCS: hipertensión portal clínicamente significativa. OR: odds ratio; VH/VHE-PT: volumen hepático 
estandarizado en función del peso y la talla; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentos I-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); CPA: collagen proportional 
area o área proporcional de colágeno. Análisis realizado en un total de 147 pacientes con estudio 
hemodinámico realizado. de los cuales 115 de ellos presentaban HPCS. 
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común. Nuevamente se incluyó también en el modelo máximo la variable 
etiología, al haberse detectado previamente una distribución diferencial de las 
variables volumétricas en función de las diferentes etiologías. De entre todos 
los modelos posibles se seleccionó aquel que optimizara el área bajo la curva y 
presentara un índice de información de Akaike (AIC) más favorable. Para 
valorar la  capacidad diagnóstica en la población de pacientes compensados se 
realizó un análisis independiente en este subgrupo. Para el cálculo del área 
bajo la curva se utilizó la estimación de probabilidad de presentar HPCS para 
cada individuo según las variables conservadas en el modelo final.  
Para el global de la muestra el mejor modelo resultante incluye las 
variables VH/VHE-PT, VB y la etiología; el área bajo la curva estimada con este 
modelo es de 0.84 (IC 95% 0.76 – 0.92). Para el subgrupo de pacientes 
compensados el mejor modelo resultante está constituido por el índice 
LHI/LHD, el VB y la etiología; el área bajo la curva estimada con este modelo 






Tabla 7. Modelos para la predicción de HPCS a partir de variables volumétricas.  
Total de la muestra. 
Método a partir de todos los modelos posibles. AIC como índice de información para la selección del mejor 
modelo. Número de observaciones finales n=144; p global del modelo 0.000.  
Variable Coeficiente Error estándar p. 
VH/VHE-PT -2.36 0.95 0.013 
Volumen del bazo (cm3).  0.01 0.01 0.000 
Etiología (viral como referencia) 
   
- Etílica  1.23 0.65 0.057 
- Otras  -0.32 0.76 0.671 
     Constante  0.78 0.92 0.413 
Pacientes compensados. 
   Método a partir de todos los modelos posibles. AIC como índice de información para la selección del mejor 
modelo. Número de observaciones finales n=56; p global del modelo 0.000. 
Variable Coeficiente Error estándar p. 
LHI/LHD 4.03 1.94 0.038 
Volumen del bazo (cm3).  0.01 0.01 0.004 
Etiología (viral como referencia). 
   - Etílica  0.70 0.87 0.420 
- Otras -4.04 1.82 0.026 
     Constante  -3.40 1.06 0.001 
HPCS: hipertensión portal clínicamente significativa; VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en 
función del peso y la talla; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo (segmentos I-III) 
entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII). 
Las fórmulas para estimar el riesgo o probabilidad (representado como OR) de presentar HPCS serían:  
- Para el total de la muestra: e^(0.78 - 2.36xVH/VHE-PT + 0.01xVB + 1.23xEtiología etílica -
0.32xEtiología no viral y no etílica). 
- Para el subgrupo de compensados: e^(-3.4 + 4.03xLHI/LHD + 0.01xVB + 0.7xEtiología etílica -










Objetivo 3. Relaciones entre el volumen hepático libre de fibrosis estandarizado 
(VHLF/VHE-PT) y los acontecimientos con valor pronóstico en la enfermedad 
viral. 
Para el análisis de la posible influencia del volumen hepático libre de 
fibrosis se restringió el análisis al subgrupo de pacientes de etiología viral por 
ser el más numeroso y porque, como se ha comentado previamente, existe una 
mayor concordancia en las relaciones entre el volumen hepático o el grado de 
fibrosis y otras variables con valor pronóstico conocido, ya sean clínicas, de 
laboratorio o hemodinámicas. En este grupo concreto de pacientes se confirma 
que tanto el volumen hepático estandarizado como el CPA, son variables que 
se relacionan de manera independiente con la presencia de HPCS dado que no 
presentan relación estadística entre ellas, ni globalmente, ni en diferentes 
subgrupos pronósticos de la enfermedad (correlación entre VH/VHE-PT y CPA 
en pacientes virales compensados: r=-0.07, p=0.627; descompensados:        
r=-0.01, p=0.954; sin HPCS: r=-0.18, p=0.443; con HPCS r=0.04, p=0.912).   
En este grupo de pacientes, el VHLF/VHE-PT disminuye con la aparición 
de descompensación global (0.60 [0.17] frente a 0.83 [0.19], p=0.000) y 
específicamente con el desarrollo de ascitis (0.60 [0.17] frente a 0.82 [0.19], 
p=0.000), de encefalopatía (0.57 [0.14]  frente a 0.77 [0.20], p=0.000) y de 
hemorragia (0.59 [0.14]  frente a 0.71 [0.21], p=0.011); esto ocurre igualmente 
para los sucesivos estadios de las clasificaciones clínicas de Child-Pugh (0.86 
[0.18], 0.61 [0.13] y 0.55 [0.13] para los estadios A, B y C respectivamente, 
p=0.000) y de Baveno (0.91 [0.14], 0.73 [0.19], 0.61 [0.18], 0.59 [0.14] para los 
estadios del I al IV respectivamente, p=0.000). El VHLF/VHE-PT también es 
significativamente menor en pacientes con varices de cualquier tamaño en la 
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endoscopia (0.64 [0.18]  frente a 0.85 [0.20], p=0.000) y en los casos con 
HPCS (0.66 [0.19]  frente a 0.88 [0.19], p=0.000). El VHLF/VHE-PT presenta 
mejor correlación que el VH/VHE-PT y que el CPA con la puntuación MELD, la 
albúmina sérica, el recuento plaquetario, la puntuación numérica de Child-Pugh 
y el GPVH (tabla 8). Con respecto a su relación con otros fenómenos 
histológicos, se observan variaciones estadísticamente significativas del 
VHLF/VHE-PT en función de la pérdida de más del 50% de los espacios 
portales (0.63 [0.20] frente a 0.78 [0.18], p=0.000), y de la pérdida de más del 
50% de las venas centrales (0.62 [0.18]  frente a 0.84 [0.21], p=0.001). 
 
Tabla 8. Correlaciones del volumen global estandarizado. del área de 
fibrosis y del volumen libre de fibrosis estandarizado con variables 









VH/VHE-PT (n=108) -0.52 (p=0.000) -0.61 (p=0.000) 
CPA (n=95) 0.31  (p=0.002) 0.32 (p=0.001) 
VHLF/VHE-PT (n=95) -0.54 (p=0.000) -0.62 (p=0.000) 
Albúmina.  
VH/VHE-PT (n=108) 0.53 (p=0.000) 0.56 (p=0.000) 
CPA (n=95) -0.28 (p=0.005) -0.32 (p=0.001) 
VHLF/VHE-PT (n=95) 0.61 (p=0.000) 0.62 (p=0.000) 
Plaquetas. 
VH/VHE-PT (n=111) 0.30 (p=0.006) 0.33 (p=0.001) 
CPA (n=98) -0.22 (p=0.028) -0.17 (p= 0.102) 
VHLF/VHE-PT (n=98) 0.36 (p=0.002) 0.31 (p=0.002) 
Puntuación Child-Pugh. 
VH/VHE-PT (n=105) -0.60 (p=0.001) -0.62 (p=0.000) 
CPA (n=92) 0.29 (p=0.004) 0.32 (p=0.002) 
VHLF/VHE-PT (n=92) -0.64 (p=0.000) -0.64 (p=0.000) 
GPVH 
VH/VHE-PT (n=93) -0.44 (p=0.001) -0.48 (p=0.000) 
CPA (n=82) 0.26 (p=0.017) 0.32 (p=0.003) 
VHLF/VHE-PT (n=82) -0.50 (p=0.000) -0.52 (p=0.000) 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla;  CPA: collagen 
proportional area o área proporcional de colágeno; VHLF/VHE-PT: volumen hepático libre de 




En la figura 7 se aprecian ejemplos de cómo puede variar este volumen 
teórico en función de la aportación diferencial del aumento de fibrosis o de la 
merma del volumen, sin que la magnitud de ambos fenómenos vaya asociada: 
pacientes con igual volumen estimado por TC presentan grados diferentes de 
fibrosis y viceversa, a igual porcentaje de parénquima ocupado por fibrosis, 
observamos ejemplos con volúmenes totales estimados muy variables, lo que 
refleja la independencia de los dos fenómenos, volumen y grado de fibrosis.  
Estos datos sugieren que, al menos en la enfermedad viral, una 
estimación del volumen de parénquima libre de fibrosis, es decir, una 
combinación de dos variables predictivas relevantes como el volumen del 
órgano y el grado de fibrosis, se relaciona con los acontecimientos clínicos, de 
laboratorio y hemodinámicos de manera más ajustada que cada una de estas 
variables aisladas. Este índice podría entenderse como una aproximación 
teórica al grado de extinción parenquimatosa, resultante tanto de la merma del 
tamaño del órgano como de la cantidad de éste que es ocupado por fibrosis, lo 













Es bien sabido que el avance de la cirrosis conlleva una atrofia 
progresiva del hígado110, no obstante, se desconoce si los sucesivos cambios 
histopatológicos, hemodinámicos y clínicos que acontecen a lo largo de la 
historia natural de la enfermedad tienen una traducción cuantificable en lo 
referente al volumen del órgano, ni si éste presenta en consecuencia 
significación pronóstica. El presente estudio demuestra como el volumen 
hepático, tanto global como segmentario, y el volumen esplénico, determinados 
de manera accesible a través de un TC convencional y estandarizados a partir 
de medidas antropométricas sencillas, varían de manera característica y 
diferencial a lo largo de las fases de la enfermedad hepática y se relacionan 
con los principales hitos pronósticos de la misma, incluido el desarrollo de 
hipertensión portal clínicamente significativa. Esta relación entre volumetría y 
hemodinámica resulta independiente del grado de fibrosis y puede contribuir 
por tanto a mejorar la estratificación no invasiva del riesgo basada en 
determinaciones subrogadas de ésta como la elastografía.     
La volumetría visceral abdominal permite identificar tres hallazgos 
morfológicos fundamentales y característicos en la historia natural de la 
enfermedad hepática crónica avanzada:  
1. Un incremento de la relación LHI/LHD 
2. Una atrofia progresiva y global del órgano 
3. Un aumento gradual del volumen del bazo. 
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Si bien se trata de fenómenos previamente conocidos77,79,110,113,114 y 
parcialmente solapados en su desarrollo, el presente estudio sugiere que la 
cronología de su aparición está diferenciada en las sucesivas fases de la 
cirrosis. De este modo, en la fase compensada de la enfermedad el fenómeno 
predominante es el incremento progresivo de la ratio LHI/LHD, hallazgo que ya 
se había sugerido en trabajos recientes113,114. Así, en una serie de pacientes 
con enfermedad hepática por depósito de grasa no alcohólica (28% con fibrosis 
avanzada y 18% con cirrosis), la relación LHI/LHD se mantuvo estable en 
pacientes con fibrosis leve o intermedia en comparación con los pacientes sin 
fibrosis (entre 0.54 y 0.66). Sin embargo, los pacientes con fibrosis avanzada o 
cirrosis (esto es, el espectro que abarca el término enfermedad hepática 
crónica avanzada) presentaron un incremento significativo de dicho índice con 
respecto a los estadios más benignos de fibrosis: 0.75 para la fibrosis 
avanzada y 1.04 para la cirrosis compensada. Dicho índice presentaba un área 
bajo la curva de 0.8 para la predicción de fibrosis avanzada o cirrosis (con un 
punto de corte de 0.66), y de 0.87 para la predicción de cirrosis (0.82 como 
punto de corte). De hecho, en el análisis de regresión logística multivariante, la 
única variable asociada de modo independiente a la ratio LHI/LHD fue el 
estadio de fibrosis en la biopsia hepática114. En otro estudio reciente que 
incluyó 624 pacientes con enfermedad hepática de diferentes etiologías (con 
predominio de virus C, alcohol y enfermedad hepática por depósito de grasa) 
se demostraron resultados similares, aunque con unos valores de la relación 
LHI/LHD menores para cada estadio de fibrosis. Este fenómeno es 
probablemente debido a la inclusión de enfermos con múltiples etiologías de la 
lesión. Dicho índice mostró un área bajo la curva para la predicción de 
enfermedad hepática crónica avanzada de 0.88 y de 0.9 para el diagnóstico de 
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cirrosis113. Hallazgos similares se reproducen en nuestro estudio, donde el 
índice LHI/LHD observado en nuestros pacientes con cirrosis (0.44-0.45 
independientemente del estadio clínico) fue muy similar al de este trabajo 
(0.51). Adicionalmente, en nuestra serie, observamos cómo esta ratio LHI/LHD 
progresa con el avance de la enfermedad en la fase cirrótica y preclínica de la 
misma, mientras que se mantiene estable una vez aparece la 
descompensación sintomática. Puesto que este índice solo progresa durante la 
fase compensada de la cirrosis, presenta relaciones significativas 
exclusivamente con sus variables pronósticas específicas (recuento 
plaquetario, GPVH o la existencia de varices), y no así con las propias de le 
enfermedad descompensada. El motivo por el que se produce esta evolución 
morfológica del hígado durante el establecimiento de la enfermedad hepática 
crónica avanzada es desconocido. Se ha propuesto que pueden existir 
diferencias en el aporte global de nutrientes entre ambos lóbulos, en la 
secreción paracrina o autocrina de hormonas o factores estimulantes, así como 
a un balance regional heterogéneo en el proceso perfusión-drenaje venoso113. 
Es conocido como determinados fenómenos fisiopatológicos tienen una 
distribución focal como consecuencia de diferencias regionales en el ambiente 
hormonal. Así, en pacientes con enfermedad hepática por depósito de grasa no 
alcohólica parece existir un efecto directo de la insulina en la distribución de la 
esteatosis, que viene determinada por la proximidad a la fuente de la hormona: 
existe característicamente depósito de grasa en la inmediación del hilio 
hepático cuando las venas pancreáticas drenan directamente a dicha 
zona115,116. También se ha descrito cómo esta distribución regional de 
moléculas circulantes condicionada por la anatomía vascular influye en 
cambios histopatológicos propios de la enfermedad hepática avanzada como el 
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desarrollo de nódulos de regeneración en las zonas de fibrosis próximas a las 
ramificaciones venosas portales117.  
El segundo hallazgo morfológico relevante, la pérdida de volumen del 
hígado enfermo, se establece progresivamente y de modo homogéneo en todo 
el órgano. Este proceso se solapa parcialmente con el incremento del índice 
LHI/LHD. Así entre los enfermos compensados, aquellos con varices 
esofágicas (estadio 2 de Baveno) presentan con respecto a los que no tienen 
varices (estadio 1) un incremento casi del 40% en la ratio LHI/LHD, y un 
descenso el 10% en el volumen hepático. Sin embargo, en tanto que la 
proporción relativa entre LHI y LHD se mantiene estable, el volumen del hígado 
continúa disminuyendo a medida que progresa la enfermedad hacia sus fases 
más avanzadas. Atendiendo a estadios clínicos, mientras que el volumen 
hepático normalizado en función de la superficie corporal o del diámetro 
torácico es cercano a 1 en los pacientes Child-Pugh A (es decir, acorde con la 
normalidad), en los pacientes Child-Pugh B presenta una descenso del 16% 
con respecto a la normalidad, y del 26% en los pacientes grado C. 
Adicionalmente, se pudo comprobar cómo el volumen hepático normalizado 
presenta una correlación estadísticamente significativa con parámetros 
asociados a la insuficiencia hepatocelular como el índice MELD, la albúmina o 
el sodio plasmático, todos ellos con marcado valor pronóstico en pacientes 
descompensados. Por otra parte, analizando los datos en función de cada tipo 
de descompensación (ascitis, encefalopatía, hemorragia varicosa), los 
pacientes que las desarrollaron mostraban un volumen hepático estandarizado 
significativamente menor, siendo especialmente llamativo el caso de los 
pacientes con encefalopatía, que presentaron el mayor grado de atrofia 
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hepática. Estos datos sugieren por tanto que la pérdida gradual de volumen 
hepático es el fenómeno predominantemente implicado en el deterioro 
progresivo de la función hepática a medida que la enfermedad avanza por las 
sucesivas fases clínicas. El evento fisiopatológico central en la pérdida de 
volumen es la aparición de áreas de extinción parenquimatosa, esto es, la 
pérdida de contigüidad entre hepatocitos, produciendo lesiones que son 
remodeladas en forma de septos fibrosos cuyo grosor puede ser variable entre 
0.05 y varios milímetros. En ocasiones, los focos de extinción parenquimatosa 
pueden ser visibles macroscópicamente, alcanzando diámetros mayores de 
varios centímetros, incluso segmentos hepáticos completos. Los fenómenos de 
microtrombosis, que competen tanto a radicales venosos portales como a 
tributarias de las venas hepáticas parecen relacionarse con la cuantía y 
distribución de estas zonas de extinción parenquimatosa118. 
Por último, el tercer hallazgo morfológico a destacar según los presentes 
resultados es el aumento progresivo del volumen del bazo desde fases 
incipientes, asintomáticas de la enfermedad. La relación del volumen hepático 
con el volumen del bazo cambia claramente con variables pronósticas tanto 
globales como propias de pacientes compensados y presenta coeficientes de 
correlación con estas variables superiores en términos absolutos a los del resto 
de índices volumétricos. De acuerdo con publicaciones previas78,79,119, la 
presente tesis sugiere que las alteraciones morfológicas esplénicas comienzan 
en estadios tempranos en la cirrosis pero son progresivas también durante la 
fase descompensada. A pesar de que aun existe controversia sobre los 
procesos fisiopatológicos que producen esplenomegalia en el contexto de la 
enfermedad hepática, se conoce que el aumento del volumen de este órgano 
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no es únicamente secundario a la congestión asociada a la hipertensión portal, 
sino que puede ser asimismo causa contributiva a ésta y depende 
adicionalmente de un componente estructural de hiperplasia de la pulpa blanca, 
que parece tener su origen en fenómenos  inmunológicos asociados a la 
enfermedad hepática crónica119. Estudios realizados en receptores de 
trasplante hepático demuestran como el descenso drástico de la presión portal 
tras la cirugía rara vez resuelve la esplenomegalia de manera completa, 
pudiendo ésta disminuir en cierto grado al revertir la congestión pero 
persistiendo el componente definitivo asociado a la hiperplasia tisular120,121.  El 
aumento del volumen del bazo por tanto no solo correspondería con un 
marcador de progresión del síndrome de hipertensión portal, sino también de 
las fases incipientes de enfermedad hepática avanzada no asociadas a 
hipertensión portal clínicamente significativa. Si se incorpora su determinación 
a la del volumen hepático se reflejan tanto los cambios morfológicos locales 
como el grado de repercusión hemodinámica intraabdominal característico en 
la historia natural de la enfermedad, resultando una variable conjunta más 
sensible a los cambios que marcan el pronóstico.   
Integrando las observaciones de la presente tesis que hemos expuesto 
hasta ahora con lo conocido previamente sobre la historia natural de la 
enfermedad hepática crónica avanzada, se puede sugerir una ampliación del 
esquema de subclasificación fisiopatológica propuesto por Garcia–Tsao5 donde 
se incluyen las variaciones volumétricas evolutivas que caracterizan las 
distintas fases de la enfermedad (figura 8). Esta propuesta cumple un objetivo 
descriptivo, atractivo desde el punto de vista teórico, al establecer los 
momentos de inicio y las tendencias de los cambios morfológicos viscerales a 
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lo largo del espectro de gravedad de la enfermedad. No obstante, sugiere 
adicionalmente que profundizar en la caracterización de estas variaciones 
volumétricas (cuya medición es sencilla y accesible) puede aumentar nuestra 
capacidad discriminativa para subclasificar y estadificar la cirrosis, no solo en la 
fase compensada (donde vendrían a complementar otras técnicas no agresivas 
como la elastografía), sino también en la fase descompensada, contexto clínico 
donde las alternativas no invasivas para pronosticar, más allá de la incidencia 
de eventos sintomáticos, son escasas. Si se logra concretar, dentro de estas 
tendencias volumétricas generales, puntos de corte específicos, 
estandarizados, de comprensión y difusión fácil, la volumetría hepática y 
esplénica puede suponer una herramienta útil para proporcionar a los pacientes 




Como potencial aplicación práctica de la volumetría esplácnica en el 
contexto de la cirrosis, se ha explorado en esta tesis su capacidad para 
predecir la presencia de HPCS. Tanto para el global de la muestra como para 
el subgrupo de pacientes compensados (donde la predicción de HPCS tiene 
interés clínico) la puntuación pronóstica obtenida a partir de parámetros 
volumétricos demuestra una apropiada capacidad para la predicción de HPCS, 
con áreas bajo la curva superiores a 0.80. Nuevamente, el cambio volumétrico 
hepático que mejor predice HPCS en pacientes compensados es la relación 
LHI/LHD, mientras que en el total de la muestra, compuesta principalmente por 
pacientes descompensados con GPVH mayores, la reducción global del hígado 
es la que marca la presencia de HPCS. Existe un interés creciente en el mundo 
de la hepatología en el desarrollo de métodos no invasivos para la estimación 
del grado de hipertensión portal y la presencia de varices que permitan agilizar 
la toma de decisiones y eviten a los pacientes molestias y riesgos; sin 
embargo, y hasta la fecha, muy pocas de estas herramientas se han 
consolidado en la práctica clínica. Más allá de la recomendación reciente de la 
última conferencia de consenso de Baveno6 de obviar la realización de 
endoscopia de cribado en aquellos casos con índice elastográfico inferior a 21 
Kpa y plaquetas superiores a 150000/microl (por su alto valor predictivo 
negativo para la existencia de varices que requieran tratamiento), los diferentes 
modelos y fórmulas predictivas no han logrado generalizarse, bien por falta de 
confirmación en su validez externa o bien por ser poco prácticos en cuanto a su 
construcción y aplicabilidad. El método que de manera aislada ha demostrado 
mejor capacidad predictiva para HPCS en pacientes compensados ha sido la 
elastografía hepática, con un área bajo la curva de hasta 0.8879. Este área bajo 
la curva aumenta si añadimos al índice elastográfico determinaciones de 
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laboratorio como el recuento plaquetario o variables radiológicas como el 
diámetro esplénico: el índice LSPS (Liver stiffness-spleen diameter to platelet 
ratio score, construido a partir de la fórmula: índice elastográfico x diámetro 
esplénico/recuento plaquetario) muestra áreas bajo la curva de 0.92 para la 
predicción de HPCS79 y de 0.95 para la predicción de varices que requieren 
tratamiento122. En un estudio multicéntrico reciente con más de 500 pacientes 
compensados, las áreas bajo la curva resultantes fueron respectivamente de 
0.82, 0.85 y 0.88 para la elastografía aislada, la elastografía asociada al 
recuento plaquetario y el LSPS80. Con respecto a la capacidad predictiva de las 
variables volumétricas aisladas o de fórmulas combinadas que las contengan, 
la información disponible en la literatura es mucho más escasa: estudios 
recientes123–125,   presentan áreas bajo la curva para la predicción de HPCS de 
diferentes modelos que incluyen variables volumétricas de entre 0.81 y 0.91. 
En todos estos estudios, al igual que en esta tesis, las variables volumétricas 
que mejor se correlacionas con el grado de HTP son las compuestas por el 
volumen hepático y el volumen del bazo.  A diferencia de lo aquí referido, en 
estos trabajos no se utilizan medidas estandarizadas ni determinaciones del 
volumen segmentario (lo que podría interferir en la capacidad predictiva de los 
cálculos volumétricos) e incluyen en los modelos predictivos variables no 
volumétricas (endoscópicas, de laboratorio o radiológicas), lo que sin duda 
contribuye a mejorar las áreas bajo la curva pero a expensas de una menor 
sencillez en la construcción de las fórmulas y posiblemente sobreestimando la 
capacidad predictiva de la volumetría al introducir variables casi exclusivas de 
pacientes con HPCS (como la presencia de varices o de ascitis radiológica). 
Adicionalmente, en dos de estos estudios123,124 puede contemplarse un sesgo 
de selección, al incluir únicamente pacientes con varices esofágicas.  
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De validarse la capacidad demostrada en el presente estudio de la 
volumetría de manera aislada para predecir cambios hemodinámicos, ésta 
podría convertirse en una herramienta útil, rápida y accesible para la toma de 
decisiones clínicas. Es de destacar el interés que puede suscitar en el caso de 
pacientes compensados con hepatocarcinoma, donde a través de una única 
exploración radiológica lograríamos diagnosticar y estadificar el tumor, así 
como evaluar la posibilidad de resección a través de la estimación del grado de 
hipertensión portal.  
Otro de los hallazgos relevantes de la tesis es la falta de asociación 
entre los cambios volumétricos viscerales y la intensidad de la fibrosis hepática. 
Corroborando información previa23,24,43,44, en esta serie se pudo observar un 
aumento progresivo del grado de fibrosis con el avance de la enfermedad 
hepática según parámetros clínicos, hemodinámicos o de laboratorio. Además, 
tanto la cantidad de fibrosis como las alteraciones volumétricas se comportan 
en nuestro estudio como variables independientemente relacionadas con la 
presencia de HPCS. Esta información sugiere que el grado de fibrosis hepática 
no supone un cambio patológico que repercuta de manera relevante en la 
variación evolutiva del tamaño global del órgano; es decir, no podemos 
interpretarlo únicamente como un fenómeno residual, pasivo y reflejo de la 
extinción parenquimatosa, sino que constituye un evento dinámico y al menos 
parcialmente independiente de ésta. Es conocido a nivel molecular este 
carácter activo y autónomo del proceso de fibrogénesis hepática: la 
acumulación de colágeno extracelular y proteínas de matriz en respuesta al 
daño tisular ocasiona la activación de células estrelladas y la capilarización del 
endotelio sinusoidal, lo que induce sucesivamente un cambio en el ambiente de 
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citoquinas y de señales paracrinas así como un mayor reclutamiento celular y 
crecimiento de la matriz extracelular, lo que a su vez retroalimenta de manera 
positiva los mecanismos de amplificación de la fibrosis126,127. Es de destacar 
que se ha observado en el presente estudio una asociación entre la variación 
del volumen hepático y otras variables histopatológicas como la pérdida de 
espacios porta, el grado de colestasis, y la intensidad de la esteatosis y la 
inflamación periportal. Esta asociación entre el tamaño del órgano y procesos 
como la esteatosis o la sobrecarga férrica ya se ha documentado 
previamente128,129. Parecen existir por tanto otros fenómenos patológicos 
distintos a la fibrosis que pueden condicionar variaciones en el volumen del 
órgano, incluido entre estos el grado de pérdida de espacios porta, 
acontecimiento que traduce extinción parenquimatosa. Como se comentará 
posteriormente, es probable que estas consideraciones estén condicionadas 
por la etiología de la enfermedad hepática. En nuestro estudio hemos 
propuesto el concepto de volumen hepático libre de fibrosis en un intento de 
aglutinar estos datos complementarios procedentes del grado de fibrosis y la 
pérdida de volumen en una variable con coherencia fisiopatológica, como una 
aproximación teórica a la magnitud de la extinción de parénquima y la cantidad 
consecuente de tejido funcional preservado. Para el cálculo de este volumen  
se ha asumido que la relación entre el área de fibrosis y el área total de las 
muestras histológicas es representativa de lo que ocurre en el resto del órgano 
y que la relación entre la cantidad de fibrosis y el total es equivalente (aplicando 
únicamente la trasformación cuadrática – cúbica) en el polígono que constituye 
el corte histológico y en el cuerpo complejo en tres dimensiones que supone el 
hígado real. Con estas asunciones en consideración,  los datos aquí 
presentados indican  que el volumen hepático libre de fibrosis presenta una 
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mejor correlación con escalas y determinaciones de valor pronóstico en la 
enfermedad hepática avanzada que la cuantificación de la fibrosis o el volumen 
hepático por separado. Es de destacar que existen en la literatura numerosos 
estudios que muestran la asociación entre el aclaramiento del verde de 
indocianina, que supone una determinación de la función detoxificadora del 
hepatocito que conceptualmente podríamos relacionar con la proporción de 
parénquima hepático funcionante, y diferentes marcadores pronósticos en la 
cirrosis130–132. Lamentablemente, no disponemos de datos acerca del 
aclaramiento del verde de indocianina para poder comparar su relación con las 
variables volumétricas y con el grado de fibrosis.  
No se pretende con estos razonamientos proponer la variable volumen 
libre de fibrosis como una determinación con utilidad inmediata en la clínica 
habitual, pues su cálculo se presume complicado en este escenario y carente 
de pragmatismo. Por encima de esto y, en cualquier caso, de confirmarse el 
concepto de independencia entre el valor pronóstico del grado de fibrosis y de 
la volumetría, y de profundizarse en las especificaciones etiológicas que 
pudieran modificar esta idea, la volumetría aportaría información pronóstica 
añadida y complementaria a la de aquellas técnicas actuales basadas en la 
estimación del grado de fibrosis. A través de un cálculo rápido y 
semiautomático, facilitado por un software incorporado en las estaciones de 
trabajo radiológicas, y a partir de una exploración como el TC, que rara vez no 
forma parte de la evaluación rutinaria de pacientes con enfermedad hepática, 
se mejoraría la estimación del riesgo evaluada a través de la elastografía y los 
índices bioquímicos.  
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Para alcanzar estas conclusiones hemos utilizado una muestra amplia 
de pacientes, representativa de todo el espectro evolutivo de la enfermedad 
hepática crónica avanzada y caracterizada de manera homogénea e integral, 
atendiendo a aspectos clínicos, hemodinámicos, histológicos y volumétricos.  
Adicionalmente, el estudio histológico se ha realizado sobre muestras 
quirúrgicas de gran tamaño a las que se presupone una representatividad de lo 
que acontece en el total del órgano mayor a la esperada en muestras de 
biopsias, que han sido las empleadas en la mayoría de estudios previos que 
establecen correlaciones histológicas con cambios clínicos o 
hemodinámicos23,24. Para la medición de la fibrosis en estas muestras hemos 
optado no solo por una escala semicuantitativa convencional, como es la 
clasificación de Laennec, sino también por un método cuantitativo, objetivo y 
reproducible: el cálculo del área de fibrosis mediante análisis digital por imagen. 
Esta técnica ha sido empleada y validada en estudios previos en pacientes con 
enfermedad hepática crónica avanzada24,58,112.   
Al disponer del peso total del órgano explantado en aquellos pacientes 
que recibieron un trasplante se ha comprobado en nuestra muestra la fiabilidad 
de la técnica de medición de los volúmenes hepáticos mediante el TC: la 
correlación entre el peso real del órgano y el volumen determinado por TC ha 
resultado alta, con unos coeficientes de correlación superiores a 0.8, 
independientemente de la gravedad de la enfermedad establecida en la 
clasificación de Child y de su etiología. Estos resultados referentes a la 
exactitud de la volumetría por TC en la cirrosis son acordes con observaciones 
previas realizadas en muestras amplias de pacientes receptores de 
trasplante98.  No se ha observado además una variación del error relativo de la 
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medición en función del IMC o del diámetro torácico, lo que sugiere que la 
técnica es igualmente exacta independientemente de los cambios en las 
medidas antropométricas que hemos utilizado para la estandarización.  
Con respecto a la estandarización, se han empleado fórmulas validadas 
para la estimación del volumen hepático ideal que utilizan variables 
antropométricas sencillas como el peso y la talla, que pueden recogerse 
fácilmente en la anamnesis, o bien el diámetro torácico, que se mide en los 
cortes del propio TC empleado para realizar la volumetría, lo que permitiría 
obtener medidas volumétricas normalizadas utilizando una única prueba 
diagnóstica. Utilizar para los análisis medidas estandarizadas o relativas (como 
la relación entre segmentos o la relación entre hígado y bazo) presenta 
ventajas evidentes frente a los volúmenes brutos, pues se ha demostrado en 
estudios poblacionales que las medidas antropométricas, independientes del 
grado de enfermedad, son determinantes del tamaño hepático129,133. 
No obstante lo anterior, los resultados de esta tesis presentan una serie 
de limitaciones. No se ha realizado un análisis independiente en función de la 
presencia de trombosis portal o de la toma de betabloqueantes como posibles 
factores que influyen en el grado de hipertensión portal. Aunque es de esperar 
que su efecto sea leve, esto puede interferir en las relaciones observadas entre 
el GPVH y el resto de variables. Sin embargo, nos ha permitido incluir a 
pacientes con condicionantes habituales en la práctica clínica y no limitar las 
conclusiones a un subgrupo homogéneo, pero menos numeroso de enfermos. 
Otras limitaciones importantes son la ausencia de un grupo de validación para 
la predicción de HPCS a partir de variables volumétricas y que el cálculo de los 
volúmenes ha sido realizado por un único radiólogo. Sin embargo, los 
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procedimientos para estos cálculos son semiautomáticos y se ha demostrado 
en estudios previos una baja variabilidad interobservador, aun cuando la 
medición haya sido realizada por personal no experto124,125. 
El inconveniente más limitante que presenta el estudio está en la 
distribución de las causas de la enfermedad hepática. Por un lado, ésta no es 
representativa de la evolución epidemiológica prevista para las sucesivas 
décadas, pues la causa predominante en la muestra es la viral (cuya incidencia 
se espera que decaiga progresivamente con la generalización de los 
tratamientos antivirales de última generación) y se recogen sin embargo pocos 
casos de enfermedad por depósito de grasa, una causa emergente en nuestro 
medio. Por otro lado, es posible que distintos agentes causales con sus 
correspondientes y distintos mecanismos patogénicos ocasionen cambios 
morfológicos diferentes y alteraciones fisiopatológicas variables, especialmente 
en lo que corresponde al grado de fibrosis. De hecho, los resultados 
presentados indican que los pacientes etílicos tienen por lo general una 
enfermedad más avanzada, con mayor grado de fibrosis y sin embargo con una 
menor distorsión morfológica en el estudio volumétrico. En este subgrupo de 
pacientes etílicos no se reproducen las diferencias halladas entre el volumen 
hepático estandarizado y las sucesivas variables asociadas con el pronóstico 
en la enfermedad hepática. Si bien esto puede deberse a un sesgo originado 
en el menor tamaño muestral de este grupo etiológico, es también probable 
que refleje una evolución morfológica diferente en la historia natural de la 







1.- El volumen hepático determinado a partir del TC es una medida fiable del 
tamaño del órgano en pacientes con enfermedad hepática crónica avanzada, 
independientemente de su etiología y de su gravedad. Su cálculo es sencillo, 
rápido y accesible y puede estandarizarse a partir de medidas antropométricas 
simples. 
2.- El volumen hepático total, su relación con el volumen del bazo y los 
volúmenes relativos entre los lóbulos hepáticos varían de manera identificable 
en la historia natural de la cirrosis y se relacionan con los hitos clínicos, 
hemodinámicos y bioquímicos que marcan pronóstico. En la enfermedad 
compensada la alteración morfológica protagonista es una hipertrofia relativa y 
gradual del lóbulo izquierdo, que cesa tras la aparición de la descompensación, 
momento a partir del cual predomina la atrofia progresiva global del órgano. La 
esplenomegalia creciente es característica de ambas fases de la enfermedad.  
3.- Es posible predecir de manera fiable la presencia de HPCS a partir 
únicamente de los parámetros volumétricos obtenidos en un TC, incluso en el 
subgrupo de pacientes compensados. 
4.- La intensidad de la fibrosis hepática no supone un cambio patológico que 
repercuta de manera relevante en el tamaño del órgano. Tanto la perdida de 
volumen como la cantidad de colágeno son variables relacionadas de manera 
independiente con los cambios hemodinámicos. La volumetría hepática 
aportaría por tanto información pronóstica añadida y complementaria a la de las 
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Tabla 1. Características demográficas de la población.  
Edad al TC (Años) 55.39 (8.48) 
Varones 161/185 (87.03) 
Peso (Kg.) 77.43 (13.04) 
Talla (m.) 1.68 (0.07) 
IMC (Kg/m2) 27.24 (3.82) 
Peso del hígado explantado (gr.). [n=140] 1301.30 (408.89) 
Factores de riesgo cardiovascular.   
   Diabetes mellitus  53/185 (28.65) 
   Hipertensión arterial  47/185 (25.41) 
   Dislipemia  21/185 (35.35) 
   Fumadores o ex fumadores. 111/177 (62.71) 
Los datos se expresan como medias (DE) en variables cuantitativas y como proporciones (%) en variables 
cualitativas. TC: tomografía axil computarizada; IMC: índice de masa corporal. 
 
Tabla 2. Características de la enfermedad hepática.  
Componentes etiológicos.   
  Etilismo 87/185 (47.03) 
  VHC  98/185 (52.97) 
  VHB  27/185 (14.59) 
  HAI  6/185 (3.24) 
  CBP  4/185 (2.16) 
  CEP  3/185 (1.62) 
  EHNA  7/185 (3.78) 
  Hemocromatosis 2/185 (1.08) 
  Desconocida 2/185 (1.08) 
Etiología simplificada.   
  Viral  113/185 (61.08) 
  Etilismo 53/185 (28.65) 
  Otras 19/185 (10.27) 
Hepatocarcinoma  116/185 (62.70) 
  Nº nódulos    
    1 nódulo. 78/116 (67.24) 
    2 nódulos. 29/116 (25.00) 
    3 nódulos. 8/116 (6.90) 
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Tabla 2. Características de la enfermedad hepática (Continuación)  
    4 nódulos. 1/116 (0.86) 
  Tamaño del nódulo mayor  2.81 (1.24) 
  Tratamiento previo    
    No  49/116 (42.24) 
    RF 13/116 (11.21) 
    IPE 3/116 (2.59) 
    QETA 39/116 (33.62) 
    RE 1/116 (0.86) 
    Combinación de tratamientos locorregionales 11/116 (9.48) 
Los datos se expresan como medias (DE) en variables cuantitativas y como proporciones (%) en variables 
cualitativas. VHC: virus de la hepatitis C; VHB: virus de la hepatitis B; HAI: hepatitis autoinmune; CBP: 
colangitis biliar primaria; CEP: colangitis esclerosante primaria; EHNA: esteatohepatitis no alcohólica; 
HFE; hemocromatosis asociada al gen HFE; RF: radiofrecuencia; IPE: etanolización percutánea; QETA: 
quimioembolización transarterial; RE: radioembolización.  
 
Tabla 3. Características de la enfermedad hepática (2). 
Eventos clínicos.   
  Varices esofagogástricas    
    Sin varices      41/178 (23.03) 
    Pequeñas 77/178 (43.26) 
    Grandes 58/178 (32.56) 
    Varices gástricas aisladas. 2/178 (1.12) 
  Hemorragia digestiva por varices  42/184 (22.83) 
  Encefalopatía hepática   
    Sin encefalopatía 110/185 (59.46) 
    Grado I/II 67/185 (36.22) 
    Grado III/IV 8/185 (4.32) 
  Descompensación edemoascítica   
    Sin descompensación edemoascítica 71/185 (38.38) 
    Controlada con diurético 66/185 (35.68) 
    Refractaria a diurético 48/185 (25.95) 
  Peritonitis bacteriana espontánea  44/185; (23.78) 
  Otras infecciones bacterianas  38/185; (20.99) 
Determinaciones analíticas    
  Plaquetas (103/microl) 92.79 (56.32) 
  Bilirrubina (mg/dl) 3.54 (5.31) 
  INR 1.31 (0.40) 
  Creatinina (mg/dl) 0.91 (0.38) 
  Sodio (mmol/l) 137.72 (4.93) 
  Albúmina (g/dl) 3.45 (0.69) 





Tabla 4. Variables con valor pronóstico en cirrosis. 
Cirrosis descompensada  122/185 (65.95) 
HTP clínicamente significativa  115/147 (78.2) 
MELD [n=180] 12.80 (6.04) 
Child-Pugh numérico [n=176] 7.89 (2.41) 
Child-Pugh categoría   
    A 66/176 (37.50) 
    B 58/176 (32.95) 
    C 52/176 (29.55) 
Estadios clínicos de Baveno    
   Estadio 1         30/181 (16.57) 
   Estadio 2 30/181 (16.57) 
   Estadio 3 79/181 (43.65) 
   Estadio 4 42/181 (23.20) 
Los datos se expresan como medias (DE) en variables cuantitativas y como proporciones (%) en variables 
cualitativas. HTP: hipertensión portal. 
 
Tabla 5. Variables hemodinámicas (n=147 pacientes con cateterismo). 
PSHL (mmHg). [n=146] 8.51 (3.44) 
PSHE (mmHg). [n=146] 24.30 (7.45) 
GPVH (mmHg). [n=147] 15.89 (6.80) 
PAM (mmHg). [n=109] 81.01 (12.23) 
PAP (mmHg). [n=110] 16.49 (5.70) 
GC (l/min). [n=105] 7.65 (2.21) 
RVS  (dinas.seg.cm-5). [n=109] 852.82 (290.46) 
Los datos se expresan como medias (DE). PSHL: presión suprahepática libre; PSHE: presión 
suprahepática enclavada; GPVH: gradiente portovenoso hepático; PAM: presión arterial media; PAP: 
presión arteria pulmonar; GC: gasto cardiaco; RVS: resistencias vasculares sistémicas.  
 
Tabla 6. Variables volumétricas.  
Volumen hepático total (VH) (cm3) [n=185] 1423.14 (449.97) 
Volumen LHI (I.II.III) (cm3) [n=183] 431.46 (219.85) 
Volumen LHD (IV a VIII) (cm3) [n=181] 998.04 (330.70) 
Volumen tronco portal (cm3) [n=175] 15.15 (7.44) 
VH estandarizado por peso y talla (VH/VHE-PT) [n=185] 0.86 (0.26) 
VH estandarizado por DT (VH/VHE-DT) [n=184] 0.83 (0.25) 
LHI/LHD [n=181] 0.45 (0.20) 
Los datos se expresan como medias (DE). LHI: lóbulo hepático izquierdo; LHD: lóbulo hepático derecho; 
VH: volumen hepático.   
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Tabla 7. Variables histológicas. 
Peso del explante (gr.)                                                                    1301.30   (408.90)                          
Laennec  
 
F4a 57/174 (32.76) 
F4b 71/174 (41.80) 
F4c 46/174 (26.44) 
Fibrosis sinusoidal Ausente  49/129 (37.98) 
Leve 57/129 (44.19) 
Moderada 17/129 (13.18) 
Grave 6/129 (4.65) 
Pérdida de espacios 
portales 
Ausente 6/173 (3.47) 
1-25% 9/173 (5.20) 
26-50% 42/173 (24.28) 
51-75% 95/173 (54.91) 
76-100% 21/173 (12.41) 
Pérdida vena central Ausente 5/173 (2.89) 
1-25% 11/173 (6.36) 
26-50% 65/173 (37.57) 
51-75% 83/173 (47.98) 
76-100% 9/173 (5.20) 
Proliferación ductular  Ausente 28/174 (16.09) 
Presente. normal 87/174 (50.00) 
Incrementada 43/174 (24.71) 
Marcadamente incrementada 16/174 (9.20) 
Inflamación portal Ausente 4/157 (2.55) 
Leve 82/157 (52.23) 
Moderada 65/157 (41.40) 
Grave 6/157 (3.82) 
Inflamación periportal Ausente 8/174 (4.60) 
Leve 85/174 (48.85) 
Moderada 79/174 (45.40) 
Grave 2/174 (1.15) 
Inflamación lobular Ausente 148/174 (85.06) 
Leve 25/174 (14.37) 
Moderada 1/174 (0.57) 
Balonización Ausente 111/174 (63.79) 
Presente. normal 49/174 (28.16) 
Incrementada 14/174 (8.05) 
Esteatosis Ausente 117/174 (67.24) 
1-25% 45/174 (25.86) 
26-50% 8/174 (4.60) 
51-75% 4/174 (2.30) 
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Tabla 7. Variables histológicas (Continuación). 
Colestasis Ausente 132/174 (75.86) 
Presente. normal 22/174 (12.64) 
Incrementada 17/174 (9.77) 
Marcadamente incrementada 3/174 (1.72) 
Hierro Ausente 102/138 (73.91) 
Visible a 250x 14/138 (10.14) 
Visible a 100x 15/138 (10.87) 
Visible a 25x 7/138 (5.07) 
Cuantificación de 
fibrosis [n=167] 
Área total (megapixels) 5.77 (1.99) 
Área de fibrosis (megapixels) 1.45 (0.88) 
APC (%)  24.23  [0.96 - 72.39] 
Los datos se expresan como medias (DE) o como medianas [mínimo – máximo] en variables cuantitativas y 




Tabla 8. Relación entre los subestadios 
de Laennec y las categorías de Child.  
 Child-Pugh  
Laennec A B C  
4a 29 18 7 54 
4b 25 23 20 68 
4c 8 12 24 44 
 62 53 51 166 




Tabla 9. Relación de subestadios de Laennec con 
descompensación clínica y presencia de HPCS.  
 Descompensación DEA EH 
Laennec No Si  No  Si  No Si  
4a 29 28 57 31 26 57 37 20 57 
4b 20 51 71 24 47 71 43 28 71 
4c 9 37 46 10 36 46 22 24 46 
 58 116 174 65 109 174 102 72 174 
 Chi2: p= 0.000. Chi2: p= 0.002 Chi2: p= 0.197 
 HDA HPCS   
Laennec No Si  No Si   
4a 49 7 56 20 27 47  
4b 48 23 71 4 52 56  
4c 11 11 46 5 29 34  
 35 41 173 29 108 137  
 Chi2: p= 0.032 Fisher p=0.000  
DEA: descompensación edemoascítica; EH: encefalopatía hepática; HDA: hemorragia 







Tabla 10. Relación de los subestadios de Laennec con el GPVH y la 
puntuación MELD.  
 Laennec  
 4a 4b 4c p. 
GPVH 12.89 (n=47) 17.53 (n=56) 17.91 (n=34) 0.000 
MELD 9.88 (n=56) 12.67 (n=69) 16.70 (n=44) 0.000  






Tabla 11. Relación del CPA con eventos clínicos. hemodinámicos y bioquímicos.   
                                  Child  GPVH 
A B C p. 
r=0.35 (n=132); 
p=0.000 
20.41 (n=47) 24.92 (n=53) 32.46 (n=48) 0.000 MELD 
Descompensación global  
r=0.40 (n=162); 
p=0.000 
No Si p.   
20.11 (n=55) 28.29 (n=112) 0.000   
Ascitis   
No Si p.   
20.58 (n=61) 28.48 (n=106) 0.000   
Encefalopatía   
No Si p.   
22.76 (n=98) 29.62 (n=69) 0.000   
Hemorragia digestiva   
No Si p.   
24.98 (n=127) 27.39 (n=39) 0.302   
                                 Varices  
No Si p.   
18.84 (n=37) 28.09 (n=123) 0.000   
 HPCS    
No Si p   
17.04 (n=29) 26.61 (n=103) 0.000   
Comparación de medias con ANOVA y T-test.  Correlación de variables cuantitativas con índice de Pearson. 






Tabla 12. Relaciones entre las variables volumétricas y otros 
fenómenos histológicos. 
Pérdida de los espacios portales. 
Variable <50% >50% p. 
VH/VHE-PT 0.88 (n=57) 0.85 (n=116) 0.370 
VH/VHE-DT 0.86 (n=57) 0.82 (n=115) 0.320 
LHI/LHD 0.45 (n=56) 0.45 (n=113) 0.871 
VH/VB 3.10 (n=55) 2.31 (n=115) 0.013 
Pérdida de la vena central. 
Variable <50% >50% p. 
VH/VHE-PT 0.87 (n=81) 0.85 (n=92) 0.523 
VH/VHE-DT 0.84 (n=80) 0.82 (n=92) 0.550 
LHI/LHD 0.46 (n=79) 0.44 (n=90) 0.365 
VH/VB 2.58 (n=80) 2.55 (n=90) 0.921 
Inflamación periportal. 
Variable Ausente o leve Moderada - Grave p.  
VH/VHE-PT 0.89 (n=93) 0.82 (n=81) 0.051  
VH/VHE-DT 0.87 (n=93) 0.79 (n=80) 0.041  
LHI/LHD 0.45 (n=93) 0.45 (n=77) 0.928  
VH/VB 2.88 (n=91) 2.18 (n=80) 0.016  
Inflamación portal. 
Variable Ausente o leve Moderada - Grave p.  
VH/VHE-PT 0.84 (n=86) 0.86 (n=71) 0.718  
VH/VHE-DT 0.82 (n=86) 0.83 (n=70) 0.892  
LHI/LHD 0.47 (n=84) 0.44 (n=69) 0.440  
VH/VB 2.88 (n=91) 2.18 (n=80) 0.412 
Esteatosis  
Variable <25% >25% p.  
VH/VHE-PT 0.85 (n=162) 1.01 (n=12) 0.034  
VH/VHE-DT 0.82 (n=161) 1.00 (n=12) 0.010  
LHI/LHD 0.45 (n=158) 0.41 (n=12) 0.455  
VH/VB 2.44 (n=159) 4.11 (n=12) 0.003  
Colestasis  
Variable Normal Aumentada p.   
VH/VHE-PT 0.87 (n=154) 0.77 (n=20) 0.109  
VH/VHE-DT 0.84 (n=153) 0.73 (n=20) 0.052  
LHI/LHD 0.45 (n=151) 0.47 (n=19) 0.637  
VH/VB 2.71 (n=151) 2.46 (n=20) 0.006  
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: 
volumen hepático estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del 
volumen del lóbulo hepático izquierdo (segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático 








Tabla 13. Índices volumétricos y variables clínicas. Subanálisis por etiologías.  
Enfermedad descompensada. 
 Variable No Si p.   
Viral VH/VHE-PT 0.94 (n=43) 0.73 (n=70) 0.000   
 VH/VHE-DT 0.93 (n=43) 0.70 (n=69) 0.000   
 LHI/LHD 0.45 (n=42) 0.48 (n=69) 0.324   
 VH/VB 3.99 (n=41) 1.62 (n=70) 0.000   
Etílica* VH/VHE-PT 0.92 (n=11) 0.85 (n=42) 0.339   
 VH/VHE-DT 0.89 (n=11) 0.82 (n=42) 0.297   
 LHI/LHD 0.32 (n=11) 0.42 (n=69) 0.067   
 VH/VB 3.91 (n=11) 2.27 (n=42) 0.003   
Categorías de Child-Pugh. 
 Variable  A B C  p.  
Viral VH/VHE-PT 0.98 (n=41) 0.73 (n=35) 0.66 (n=29) 0.000   
 VH/VHE-DT 0.97 (n=41) 0.70 (n=34) 0.64 (n=29) 0.000   
 LHI/LHD 0.47 (n=40) 0.48 (n=35) 0.47 (n=28) 0.972   
 VH/VB 3.93 (n=39) 1.64 (n=35) 1.61 (n=29) 0.000   
Etílica* VH/VHE-PT 0.94 (n=17) 0.82 (n=16) 0.83 (n=19) 0.183   
 VH/VHE-DT 0.91 (n=17) 0.79 (n=16) 0.79 (n=19) 0.162   
 LHI/LHD 0.35 (n=17) 0.39 (n=16) 0.45 (n=17) 0.231   
 VH/VB 3.66 (n=17) 1.99 (n=16) 2.20 (n=19) 0.005   
Estadios de Baveno 
 Variable I II III IV p. 
Viral  VH/VHE-PT 0.99 (n=18) 0.87 (n=24) 0.74 (n=44) 0.71 (n=25) 0.000  
 VH/VHE-DT 0.97 (n=18) 0.87 (n=24) 0.71 (n=44) 0.69 (n=24) 0.000  
 LHI/LHD 0.38 (n=18) 0.51 (n=23) 0.50 (n=44) 0.46 (n=24) 0.146  
 VH/VB 5.53 (n=17) 2.47 (n=23) 1.74 (n=44) 1.41 (n=25) 0.000  
Etílica* VH/VHE-PT 0.89 (n=7) 0.84 (n=2) 0.86 (n=30) 0.83 (n=12) 0.922  
 VH/VHE-DT 0.84 (n=7) 0.88 (n=2) 0.82 (n=30) 0.80 (n=12) 0.951  
 LHI/LHD 0.34 (n=7) 0.34 (n=2) 0.42 (n=30) 0.43 (n=11) 0.589  
 VH/VB 3.85 (n=7) 1.56 (n=2) 2.42 (n=30) 1.90 (n=12) 0.034  
Varices esofágicas de cualquier tamaño. 
 Variable No  Si p.   
Viral  VH/VHE-PT 0.93 (n=22) 0.77 (n=88) 0.003   
 VH/VHE-DT 0.90 (n=22) 0.75 (n=87) 0.005   
 LHI/LHD 0.37 (n=22) 0.50 (n=86) 0.006   
 VH/VB 4.67 (n=21) 1.87 (n=87) 0.000   
Etílica* VH/VHE-PT 0.87 (n=13) 0.86 (n=37) 0.828   
 VH/VHE-DT 0.85 (n=13) 0.82 (n=37) 0.655   
 LHI/LHD 0.36 (n=13) 0.43 (n=35) 0.149   
 VH/VB 3.46 (n=13) 2.12 (n=37) 0.005   
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático estandarizado en función 
del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo (segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático 
derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el volumen hepático y el volumen del bazo. 













Tabla 14. Índices volumétricos y variables hemodinámicas. Subanálisis por 
etiologías.  









Viral VH/VHE-PT (n= 93) -0.44 (p=0.000) -0.48 (p=0.000)  
 VH/VHE-DT (n=93) -0.44 (p=0.000) -0.46 (p=0.000)  
 LHI/LHD (n=91) 0.26 (p=0.014) 0.29 (p=0.006)  
 VH/VB (n=91) -0.50 (p=0.000) -0.50 (p=0.000)  
Etílica VH/VHE-PT (n=37) -0.06 (p=0.739) -0.10 (p=0.535)  
 VH/VHE-DT (n=37) 0.00 (p=0.980) -0.03 (p=0.850)  
 LHI/LHD (n=37) 0.35 (p=0.032) 0.33 (p=0.049)  
 VH/VB (n=37) -0.33 (p=0.046) -0.40 (p=0.015)  
Presencia de HPCS   
 Variable No Si 
p. (p. U Mann-
Whitney) 
Viral VH/VHE-PT  0.95 (n=23) 0.79 (n=70) 0.002 (0.002) 
 VH/VHE-DT 0.93 (n=23) 0.77 (n=70) 0.003 (0.003) 
 LHI/LHD 0.38 (n=23) 0.50 (n=68) 0.012 (0.004) 
 VH/VB 4.96 (n=22) 2.01 (n=69) 0.000 (0.000) 
Etílica VH/VHE-PT 0.90 (n=4) 0.87 (n=33) 0.837 (0.845) 
 VH/VHE-DT 0.84 (n=4) 0.85 (n=33) 0.944 (1) 
 LHI/LHD 0.20 (n=4) 0.43 (n=33) 0.014 (0.010) 
 VH/VB 4.26 (n=4) 2.50 (n=33) 0.064 (0.025) 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen 
hepático estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo 
hepático izquierdo (segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); 














Viral VH/VHE-PT (n=108) -0.52 (p=0.000) -0.61 (p=0.000)  
 VH/VHE-DT (n=107) -0.50 (p=0.000) -0.62 (p=0.000)  
 LHI/LHD (n=108) -0.02 (p=0.787) 0.02 (p=0.871)  
 VH/VB (n=106) -0.41 (p=0.000) -0.56 (p=0.000)  
Etílica VH/VHE-PT (n=53) -0.25 (p=0.074) -0.19 (p=0.191)  
 VH/VHE-DT (n=53) -0.26 (p=0.058) -0.21 (p=0129)  
 LHI/LHD (n=51) 0.17 (p=0.245) 0.17 (p=0.242)  
 VH/VB (n=53) -0.32 (p=0.020) -0.29 (p=0.042)  
Albúmina  
Viral VH/VHE-PT (n=108) 0.53 (p=0.000) 0.56 (p=0.000)  
 VH/VHE-DT (n=107) 0.52 (p=0.000) 0.55 (p=0.000)  
 LHI/LHD (n=106) -0.04 (p=0.689) -0.06 (p=0.555)  
 VH/VB (n=106) 0.47 (p=0.000) 0.39 (p=0.000)  
Etílica  VH/VHE-PT (n=52) 0.17 (p=0.219) 0.15 (p=0.286)  
 VH/VHE-DT (n=52) 0.21 (p=0.140) 0.16 (p=0.163)  
 LHI/LHD (n=50) -0.07 (p=0.607) -0.01 (p=0.931)  
 VH/VB (n=52) 0.20 (p=0.147) 0.06 (p=0.697)  
Plaquetas     
Viral VH/VHE-PT (n=111) 0.30 (p=0.006) 0.33 (p=0.001)  
 VH/VHE-DT (n=110) 0.29 (p=0.003) 0.32 (p=0.001)  
 LHI/LHD (n=109) -0.01 (p=0.885) 0.06 (p=0.517)  
 VH/VB (n=109) 0.65 (p=0.000) 0.63 (p=0.000)  
Etílica  VH/VHE-PT (n=53) 0.21 (p=0.123) 0.25 (p=0.075)  
 VH/VHE-DT (n=53) 0.12 (p=0.377) 0.18 (p=0.205)  
 LHI/LHD (n=50) -0.41 (p=0.003) -0.42 (p=0.002)  
 VH/VB (n=53) 0.42 (p=0.002) 0.58 (p=0.000)  
Sodio     
Viral VH/VHE-PT (n=113) 0.32 (p=0.001) 0.33 (p=0.001)  
 VH/VHE-DT (n=112) 0.34 (p=0.000) 0.34 (p=0.000)  
 LHI/LHD (n=111) -0.14 (p=0.140) -0.20 (p=0.003)  
 VH/VB (n=111) 0.29 (p=0.002) 0.30 (p=0.002)  
Etílica  VH/VHE-PT (n=53) 0.15 (p=0.269) 0.11 (p=0.458)  
 VH/VHE-DT (n=53) 0.19 (p=0.177) 0.14 (53; 0.318)  
 LHI/LHD (n=51) -0.24 (p=0.091) -0.26 (p=0.007)  
 VH/VB (n=53) 0.23 (p=0.105) 0.18 (p=0.201)  
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático 
estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el 








Tabla 16. Índices volumétricos y grado de fibrosis. Subanálisis por etiologías.  
Estadios de Laennec. 




Viral VH/VHE-PT 0.86 (n=36) 0.79 (n=51) 0.73 (n=18) 0.096 (0.134) 
 VH/VHE-DT 0.83 (n=36) 0.77 (n=50) 0.71 (n=18) 0.139 (0.145) 
 LHI/LHD 0.47 (n=35) 0.46 (n=50) 0.48 (n=18) 0.973 (0.884) 
 VH/VB 2.96 (n=34) 2.31 (n=51) 2.26 (n=18) 0.339 (0.074) 
Etílica VH/VHE-PT 0.88 (n=15) 0.79 (n=14) 0.97 (n=21) 0.135 (0.100) 
 VH/VHE-DT 0.86 (n=15) 0.76 (n=14)   0.89 (n=21) 0.152 (0.098) 
 LHI/LHD 0.35 (n=15) 0.41 (n=14) 0.40 (n=19) 0.570 (0.549) 
 VH/VB 2.75 (n=15) 2.57 (n=14) 2.55 (n=21) 0.935 (0.808) 





Coeficiente de correlación 
de Spearman  
Viral VH/VHE-PT (n=100) -0.15 (p=0.133) -0.13 (p=0.207) 
 VH/VHE-DT (n=99) -0.13 (p=0.187) -0.14 (p=0.178) 
 LHI/LHD (n=99) 0.11 (p=0.283) 0.14 (p=0.190) 
 VH/VB (n=99) -0.12 (p=0.237) -0.07 (p=0.514) 
Etílica  VH/VHE-PT (n=49) 0.17 (p=0.251) 0.17 (p=0.264) 
 VH/VHE-DT (n=49) 0.10 (p=0.516) -0.14 (p=0.748) 
 LHI/LHD (n=47) 0.04 (p=0.782) 0.05 (p=0.727) 
 VH/VB (n=49) 0.01 (p=0.921) 0.14 (p=0.343) 
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen 
hepático estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo 
hepático izquierdo (segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); 




Tabla 17. Índices volumétricos y otros fenómenos histológicos. Subanálisis por etiologías. 
 Pérdida de espacios portales. Inflamación portal. 




Grave p.  
Viral VH/VHE-PT 0.87 (n=37) 0.77 (n=68) 0.021 0.82 (n=45) 0.79 (n=52) 0.490  
 VH/VHE-DT 0.84 (n=37) 0.75 (n=67) 0.031 0.81 (n=45) 0.77 (n=51) 0.404 
 LHI/LHD 0.46 (n=36) 0.47 (n=67) 0.879 0.47 (n=44) 0.47 (n=52) 0.777  
 VH/VB 3.25 (n=36) 2.12 (n=67) 0.009 2.22 (n=44) 2.84 (n=52) 0.163 
Etílica VH/VHE-PT 0.80 (n=15) 0.91 (n=34) 0.129 0.83 (n=33) 0.92 (n=13) 0.151 
 VH/VHE-DT 0.78 (n=15) 0.87 (n=34) 0.151 0.81 (n=33) 0.88 (n=13) 0.279  
 LHI/LHD 0.37 (n=15) 0.40 (n=32) 0.479 0.40 (n=32) 0.34 (n=12) 0.197  
 VH/VB 2.77 (n=15) 2.60 (n=34) 0.965 2.59 (n=33) 2.54 (n=13) 0.705 
 Pérdida de la vena central. Esteatosis 
 Variable <50% >50% p. <25% >25% p.  
Viral VH/VHE-PT 0.84 (n=49) 0.77 (n=56) 0.102 0.79 (n=98) 0.95 (n=7) 0.061  
 VH/VHE-DT 0.82 (n=48) 0.75 (n=56) 0.105 0.77 (n=97) 0.92 (n=7) 0.087  
 LHI/LHD 0.47 (n=48) 0.46 (n=55) 0.869 0.47 (n=96) 0.39 (n=7) 0.307  
 VH/VB 2.66 (n=48) 2.39 (n=55) 0.523 2.42 (n=96) 3.84 (n=7) 0.088  
Etílica VH/VHE-PT 0.83 (n=26) 0.93 (n=23) 0.087 0.85 (n=46) 1.12 (n=4) 0.008  
 VH/VHE-DT 0.81 (n=26) 0.89 (n=23) 0.185  0.81 (n=46) 1.17 (n=4) 0.001  
 LHI/LHD 0.39 (n=25) 0.39 (n=22) 0.884 0.38 (n=44) 0.51 (n=4) 0.123  
 VH/VB 2.43 (n=26) 2.90 (n=23) 0.340 2.49 (n=46) 4.00 (n=4) 0.090  





Grave p.  Normal Aumentada p.  
Viral VH/VHE-PT 0.87 (n=47) 0.75 (n=58) 0.005  0.83 (n=92) 0.64 (n=13) 0.004  
 VH/VHE-DT 0.84 (n=47) 0.74 (n=57) 0.019  0.81 (n=91) 0.60 (n=13) 0.001  
 LHI/LHD 0.47 (n=47) 0.47 (n=56) 0.941 0.47 (n=91) 0.48 (n=12) 0.858  
 VH/VB 2.95 (n=46) 2.17 (n=57) 0.061  2.71 (n=90) 1.15 (n=13) 0.012  
Etílica VH/VHE-PT 0.87 (n=33) 0.88 (n=17) 0.798  0.87 (n=47) 0.90 (n=3) 0.802  
 VH/VHE-DT 4.97 (n=33) 4.94 (n=17) 0.951  0.84 (n=47) 0.92 (n=3) 0.494  
 LHI/LHD 0.40 (n=33) 0.36 (n=15) 0.465  0.36 (n=45) 0.49 (n=3) 0.273  
 VH/VB 2.75 (n=33) 2.34 (n=17) 0.420  2.63 (n=47) 2.28 (n=3) 0.729  
VH/VHE-PT: volumen hepático estandarizado en función del peso y la talla; VH/VHE-DT: volumen hepático 
estandarizado en función del diámetro torácico; LHI/LHD: relación del volumen del lóbulo hepático izquierdo 
(segmentosI-III) entre el volumen del lóbulo hepático derecho (segmentos IV-VIII); VH/VB: relación entre el volumen 
hepático y el volumen del bazo. 
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